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I.  Die  Krankheiteii  der  periphereii  Nerven. 


ERSTER  ABSCHNITT. 

Krankheiten  der  sensiblen  Nerven, 


ERSTES  CAPITEL. 

Allgemeine  Yorbemerkangen  Aber  die  Störungen 

der  SenslblUtat. 

Die  Störungen  der  Sensibilität  machen  sieb,  wie  die  aller  anderen 
Nervenfunctionen,  nach  zwei  Richtungen  hin  geltend.  Entweder  be- 
obachtet man  unter  pathologischen  Verhältnissen  eine  abnorme  Herab- 
setzung resp.  vollständige  Aufhebung  der  Sensibilität  {Anästhesie)^  oder 
eine  krankhafte  Steigerung  derselben  {Hyperästhesie).  Während  bei 
der  Anästhesie  die  gewöhnlichen  oder  sogar  die  stärksten  Reize,  welche 
die  sensiblen  Nerven  treffen,  nur  eine  schwache,  undeutliche,  oder  selbst 
gar  keine  entsprechende  Empfindung  hervorrufen,  werden  bei  der  Hyper- 
ästhesie schon  durch  schwache  Reize  auffallend  starke,  schmerzhafte 
Empfindungen  erweckt.  Von  der  Hyperästhesie  zu  unterscheiden,  aber 
häufig  mit  ihr  gleichzeitig  vorhanden,  sind  die  „sensiblen  Reizerschei- 
nungen^.  Man  versteht  hierunter  Sensationen,  welche  nicht  durch 
äussere,  sondern  durch  abnorme,  in  den  Nerven  selbst  durch  gewisse 
krankhafte  Zustände  bedingte  innere  Reize  zu  Stande  kommen.  Im 
Gebiete  der  Hautsensibilität,  welche  uns  im  Folgenden  zunächst  be- 
schäftigen wird,  zeigen  sich  die  sensiblen  Reizerscheinungen  theils  als 
wirkliche  Schmerzen,  theils  als  sogenannte  Farästhesien,  d.  h.  abnorme 
Empfindungen  in  der  Haut,  welche  als  „Ameisenlaufen  (Formication)'^ 
„Knebeln",  „taubes  Gefühl",  „Pelzigsein"  u.  dgl.  bezeichnet  werden. 

Die  einzelnen  Qualitäten  der  Hautsensibilität  und  die  Methoden  ihrer 
PrlAuir*  Wie  aus  der  Physiologie  bekannt  ist,  ruft  die  Reizung  der 
sensiblen  Hautnerven  je  nach  der  Art  des  auf  sie  einwirkenden  Reizes 


4  Krankheiten  der  sensiblen  Nerven. 

eine  Anzahl  qualitativ  verschiedener  Empfindungen  in  uns  hervor. 
Wollen  wir  daher  bei  Kranken  eines  genaues  Urtheil  über  den  Zustand 
ihrer  Hautsensibilität  gewinnen,  so  ist  es  noth wendig,  alle  einzelnen 
Qualitäten  der  Empfindung  besonders  zu  prüfen.  Denn  wir  sehen  häufig, 
dass  die  Störungen  der  Sensibilität  sich  nicht  gleichmässig  über  alle 
erwähnten  Qualitäten  erstrecken,  sondern  dass  die  eine  Art  von  Reizen 
noch  vollkommen  lebhafte  Empfindungen  zur  Folge  hat,  während  für 
eine  andere  Art  von  Reizen  eine  mehr  oder  minder  vollständige  An- 
ästhesie besteht.  Man  bezeichnet  derartige  theilweise  Anästhesien  der 
Haut,  welche  sich  nur  auf  eine  bestimmte  Art  von  Reizen  beziehen,  als 
„pff/'/ie/Ze  Empfindungslähmungen^^.  Das  Verständniss  der  letzteren  würde 
wesentlich  erleichtert  werden,  wenn  sich  die  bemerkenswerthen  An- 
gaben von  Blix,  Goldscheider  u.  A.  bestätigen  sollten,  wonach  die 
verschiedenen  Qualitäten  der  Hautempfindung  auch  je  durch  besondere 
Nervenfasern  dem  Bewusstsein  übermittelt  würden,  so  dass  es  also  in 
der  Haut  besondere  Nerven  für  die  Tastempfindung,  besondere  für  die 
Kälteempfindung,  für  die  Wärmeempfindung  u.s.w.  gäbe.  Ein  derartiges 
Verhalten  stände  in  Analogie  zu  der  bekanntlich  von  vielen  Physiologen 
angenommenen  specifischen  Energie  der  verschiedenen  Opticusfasem 
gegenüber  den  Farben.  —  Die  einzelnen  Empfindungsqualitäten  der  Haut 
und  die  Methoden  ihrer  Prüfung  sind  nun  folgende. 

1.  Tastsinn.  Die  Untersuchung  des  Tastsinns,  d.  h.  der  Empfind- 
lichkeit der  Haut  für  einfache  Berührungen  geschieht  gewöhnlich  in 
der  Weise,  dass  man  bei  geschlossenen  Augen  des  Patienten  die  zu 
prüfende  Hautstelle  wiederholt  mit  dem  Finger  oder  irgend  einem 
sonstigen  stumpfen  Gegenstande  (nicht  aus  Metall,  um  die  Kälteempfin- 
dung auszuschliessen)  berührt  und  den  Kranken  angeben  lä€st,  ob  er 
die  Berührung  empfunden  hat,  oder  nicht.  Am  besten  ist  es,  die  noth- 
wendige  Aufmerksamkeit  des  Kranken  durch  ein  fragendes  „jetzt"  st-ets 
von  Neuem  auf  die  Untersuchung  zu  lenken,  wobei  man  aber  ab- 
wechselnd entweder  eine  wirkliche  Berührung  der  Haut  ausführt,  oder 
den  Kranken  nur  zum  Scheine  fragt.  Auf  diese  Weise  ist  man  am 
sichersten  vor  Irrthümern  geschützt,  welche  ein  Mangel  an  Aufmerk- 
samkeit und  Uebung  von  Seiten  der  Patienten  sonst  leicht  hervorruft. 
Alle  genaueren  Sensibilitätsprüfungen  müssen  wiederholt  angestellt  und 
controlirt  werden,  um  zu  sicheren  objectiven  Resultaten  zu  gelangen. 

Handelt  es  sich,  wie  in  den  meisten  Fällen,  um  Sensibilitäts- 
störungen, welche  nur  einen  Theil  der  Haut  betreff'en,  so  sind  ver- 
gleichende Untersuchungen  der  Sensibilität  an  den  gesunden,  wo  mög- 
lich symmetrisch  gelegenen  Hautpartien  anzustellen.    Geringfügige  Stö- 
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nmgen  der  Sensibilität  zeigen  sich  dann  oft  dadurch,  dass  die  Kranken 
zwar  noch  fast  jede  Berührung  der  betreffenden  Hautstelle  empfinden, 
dass  die  Empfindung  ihnen  hierbei  aber  doch  unbestimmter,  stumpfer, 
kurz  „ anders'^  erscheint,  als  an  der  entsprechenden  normalen  Eör- 
perstelle. 

Ausser  den  einfachen  Berührungen  der  Haut  prüft  man  femer, 
in  wie  weit  die  Kranken  noch  im  Stande  sind,  die  Form  und  gewisse 
äussere  Eigenschaften  der  Körper  mit  Hülfe  ihres  Tastsinns  zu  unter- 
scheiden. Man  berührt  die  Haut  mit  glatten  und  mit  rauhen  (wolligen), 
mit  runden  und  mit  eckigen  Gegenständen  und  sieht  zu,  ob  die  Kranken 
bei  geschlossenen  Augen  die  betreffenden  Unterscheidungen  machen 
können;  femer,  ob  ihnen  die  Unterscheidung  zwischen  dem  Kopf  und 
der  Spitze  einer  Stecknadel  gelingt  u.  dgl.  Handelt  es  sich  um  die 
Prüfung  der  Sensibilität  an  den  Fingem,  so  giebt  man  den  Patienten 
rerschiedene  bekannte  Gegenstände  (Münzen,  Ringe,  Schlüssel  u.  a.)  in 
die  Hand  und  lässt  die  Namen  derselben  bei  geschlossenen  Augen  an- 
geben. Die  letzterwähnte  Prüfungsmethode  kann  man  auch  mit  Hülfe 
einer  Anzahl  aus  Holz  angefertigter  stereometrischer  Körper  (Würfel, 
Oktaeder,  Kegel  u.  s.  w.)  vornehmen. 

2.  Ortsinn  (ßaumsinn).  Unter  normalen  Verhältnissen  empfin- 
den wir  bekanntlich  nicht  nur  die  Berühmng  eines  Gegenstandes,  son- 
dern wir  können  auch  mit  ziemlicher  Genauigkeit  den  Ort  unserer 
Haut  angeben,  an  welchem  die  Berührung  stattgefunden  hat.  Dieses 
Vermögen  bezeichnet  man  als  die  Fähigkeit  der  Localtsation  der  Empfin- 
dung. Bei  Nervenkranken  sehen  wir  nicht  selten,  dass  die  Hautem- 
pfindungen  (es  bezieht  sich  dies  nicht  nur  auf  die  Tastempfindungen, 
sondern  ebenso  auch  auf  die  übrigen  Empfindungsqualitäten)  zwar  noch 
vorhanden  sind,  aber  schlechter  und  ungenauer  localisirt  werden,  als 
dies  unter  normalen  Verhältnissen  der  Fall  ist. 

Schon  bei  der  einfachen  Prüfung  des  Tastsinns  kann  man,  wenigstens 
im  Groben,  auch  das  Localisationsvermögen  untersuchen,  indem  man 
die  Kranken  gleichzeitig  angeben  lässt,  wo  sie  die  Berührung  verspürt 
haben,  oder  indem  man  sie  auffordert,  mit  der  Hand  die  berührte 
Hautstelle  selbst  möglichst  genau  zu  bezeichnen.  Eine  genauere  Methode, 
welche  in  der  Nervenpathologie  vielfach  angewandt  wird,  rührt  von 
E.  H.  Weber  her.  Sie  besteht  darin,  die  kleinste  Distanz  zu  bestimmen, 
welche  zwei  gleichzeitig  angebrachte  Hautreize  von  einander  entfernt 
sein  müssen,  um  als  zwei  räumlich  unterschiedene  Empfindungen  auf- 
gefasst  zu  werden.  Webeb  hat  gefunden,  dass  diese  Distanz  an  den 
Terschiedenen  Körperstellen  ziemlich  grosse  Differenzen  darbietet,  und 
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hat  danach  die  ganze  Hautoberfläche  in  sogenannte  Tastkreise  ein- 
getheilt  Als  Anhaltepunkte  für  die  Untersuchungen  bei  Kranken  mögen 
hier  einige  der  von  Weber  bei  gesunden  Individuen  gefundenen  Zahlen 
angegeben  werden.  Die  kleinste  Distanz,  bei  welcher  die  beiden  gleich- 
zeitig auf  die  Haut  aufgesetzten  Spitzen  eines  Zirkels  (es  giebt  besondere 
^^Tasterzirkel^^  mit  abgestumpften  Elfenbein- Spitzen  und  graduirtem 
Quadranten)  deutlich  von  einander  getrennt  wahrgenommen  werden,  be- 
trägt an  der  Wange  11 — 15  Millimeter,  an  der  Nasenspitze  6  Mm., 
an  der  Stirn  22  Mm.,  an  der  Zungenspitze  1,2  Mm.,  an  dem  Zungen- 
rücken  und  den  Lippen  4—5  Mm.,  am  Hals  34  Mm.,  am  Oberarm 
77  Mm.,  am  Vorderarm  40  Mm.,  am  Handrücken  31  Mm.,  an  den 
Fingerrücken  11—16  Mm.,  an  den  Fingerspitzen  2—3  Mm.,  am  Rücken 
55—77  Mm.,  auf  der  Brust  45  Mm.,  am  Oberschenkel  77  Mm.,  am  Unter^ 
Schenkel  40  Mm.,  am  Fussrücken  40  Mm.  Indessen  zeigen  diese  Zahlen 
bei  verschiedenen  Individuen  gewisse  Schwankungen,  so  dass  sie  nur 
als  Mittelwerthe  anzusehen  sind. 

Die  Ortsinnprüfungen  nach  der  WEBER'schen  Methode  sind  sehr 
zeitraubend  und  erfordern  viel  Geduld  und  guten  Willen  von  Seiten 
des  Patienten.  In  sehr  bemerkenswerther  Weise  macht  sich  der  Ein- 
fluss  der  Uebung  geltend,  indem  die  wahrnehmbaren  Distanzen  bei  oft 
wiederholten  Untersuchungen  beträchtlich  kleiner  werden.  Anderer- 
seits darf  die  einzelne  Untersuchung,  wie  überhaupt  jede  Sensibilitäts- 
prüfung, nicht  zu  lange  Zeit  fortgesetzt  werden,  da  sonst  leicht  eine 
Ermüdung  des  Kranken  eintritt,  und  die  Angaben  desselben  ganz  wider- 
sprechend werden.  Prüft  man  «den  Ortsinn  in  der  Weise,  dass  man 
die  beiden  Reize  nicht  gleichzeitig,  sondern  gleich  nach  einander  an- 
bringt und  hierbei  abwechselnd  entweder  zweimal  denselben  Ort  oder 
jedesmal  einen  verschiedenen  Ort  der  Haut  berührt,  so  erhält  man, 
wie  wir  wiederholt  festgestellt  haben,  von  vornherein  kleinere  Zahlen, 
als  bei  gleichzeitiger  Berührung  der  Haut  durch  die  beiden  Zirkelenden. 
Ebenso  ergeben  sich  etwas  andere  Werthe  für  die  Feinheit  des  Ort- 
sinns, wenn  man  die  sogenannten  Bewegungsempfindungen  (Leube)  prüft, 
d.  h.  die  Unterscheidung  zwischen  der  einfachen  umschriebenen  Berüh- 
rung der  Haut  und  dem  kürzesten,  auf  der  Haut  mit  einem  Stäbchen 
gezogenen  Striche.  Hierbei  kann  man  zugleich  auch  untersuchen,  ob 
die  Patienten  die  Richtung  von  Quer-  und  Längsstrichen  genau  an- 
zugeben im  Stande  sind. 

Anhangsweise  sei  hier  noch  die  eigenthümliche,  von  G.  Fischer 
als  Polyästhesie  bezeichnete  Erscheinung  erwähnt,  welche  darin  besteht, 
dass  gewisse  Kranke  (namentlich  Tabeskranke)  bei  der  Berührung  der 


Allgemeine  Vorbemerkungen  über  die  Störungen  der  Sensibilität.  7 

Haut  mit  nur  einer  Zirkelspitze  die  Empfindung  haben,  als  ob  sie  zwei 
oder  noch  mehr  Zirkelspitzen  fühlten.  Die  Ursache  dieser  merkwür- 
digen Empfindungsanomalie  ist  noch  nicht  hinreichend  aufgeklärt 

3.  Drucksinn.  Seit  den  Untersuchungen  E.  H.  Weber's  wissen 
wir,  dass  wir  die  Unterschiede  in  der  Intensität  der  Druckempfindungen 
nicht  nach  dem  absoluten,  sondern  nach  dem  relativen  Zuwachs  des 
Reizes  abschätzen.  Wenn  wir  z.  B.  bei  der  Belastung  einer  Hautstelle 
mit  einem  Gewicht  von  19  Gnn.  eine  Mehrbelastung  mit  1  Grm.  als 
erste  deutliche  Zunahme  der  Druckempfindung  wahrnehmen,  so  wird 
bei  einer  Belastung  der  Haut  mit  190  Grm.  nicht  bei  einem  Gramm, 
sondern  erst  bei  10  Gnn.  Mehrbelastung  die  erste  Wahrnehmung  der 
Drucksteigerung  eintreten.  Wenn  dieses  Gesetz  bei  genauer  Nach- 
prüfung sich  auch  nicht  als  so  einfach  herausgestellt  hat,  wie  es  nach 
den  Resultaten  der  ersten  WEBER'schen  Untersuchungen  schien,  so 
gilt  im  Allgemeinen  doch  der  Satz  als  richtig,  dass  unter  normalen 
Verhältnissen  an  den  verschiedenen  Eörperstellen  ein  Druckzuwachs 
von  circa  V^o — Vso  des  ursprünglichen  Druckes  deutlich  wahrgenommen 
werden  kann. 

Zur  genauen  Prüfung  des  Drucksinns  bei  Kranken  sind  verschie- 
dene Methoden  und  Instrumente  (z.  B.  das  „  Barästhesiometer*^  von 
EuLENBUBO)  erfunden  worden,  welche  aber  ihrer  Umständlichkeit  wegen 
in  die  Praxis  wenig  Eingang  gefunden  haben.  Meist  begnügt  man  sich, 
den  Dmcksinn  durch  Auflegen  von  verschieden  schweren  Gewichten, 
Geldstücken  u.  dgl.  zu  prüfen.  Hierbei  ist  zu  beachten,  dass  der  zu 
untersuchende  Eörpertheil  vollkommen  unterstützt  sein  muss,  dass  femer 
gleichzeitige  Temperaturempfindungen  durch  irgend  eine  Unterlage  aus- 
zoschliessen  sind  und  dass  man  die  einzelnen  Gewichte  in  gleichen,  nicht 
zu  langen  Zwischenräumen  nach  einander  auf  dieselbe  Hautstelle  auf- 
legt Es  giebt  Fälle,  in  welchen  die  Kranken  nicht  einmal  die  Ver- 
doppelung, Verdreifachung  u.  s.  w.  des  Gewichts  empfinden.  Eine  be- 
trächtlichere Abnahme  des  Drucksinns  bei  Kranken  kann  man  schon 
vermittelst  des  Druckes  mit  der  Hand  oder  mit  irgend  einem  Gegen- 
stande leicht  nachweisen. 

Partielle  Drucksinnslähmungen  sind  keineswegs  sehr  selten.  Nament- 
lich bei  Rückenmarkskranken  (Tabes)  findet  man  verhältnissmässig  häufig, 
dass  die  Patienten  zwar  schon  eine  leichte  Berührung  ihrer  Haut  em- 
pfinden, diese  aber  selbst  von  einem  starken  Druck  nur  undeutlich 
oder  gar  nicht  unterscheiden  können. 

4.  Temperatursinn.  Für  den  Temperatursinn  gilt  im  Allge- 
meinen dasselbe  (besetz,  wie  für  den  Druoksinn,  dass  wir  nicht  die  ab- 
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soluten,  sondern  nur  die  relativen  Temperaturunterschiede  zur  Ab- 
schätzung der  Intensität  der  Empfindung  benutzen.  Innerhalb  der  mitt- 
leren Temperaturgrade  (25— 35^C.)  werden  Differenzen  von  V»®C.  unter 
normalen  Verhältnissen  noch  deutlich  unterschieden,  im  Gesicht  und  an 
den  Fingern  sogar  von  0,2<^  C,  am  Rücken  dagegen  erst  von  circa  1<^  C. 

Die  Prüfung  des  Temperatursinns  geschieht  am  einfachsten  in  der 
Weise,  dass  Probirgläschen  oder  noch  besser  kleine  Holzcylinder  mit 
Metallboden  (Nothnagel),  welche  verschieden  temperirtes  Wasser  ent- 
halten, mit  der  Haut  in  Berührung  gebracht  werden,  wobei  die  Tem- 
peraturunterschiede angegeben  werden  müssen.  Ein  besonderes  „Therm- 
asthesiometer^^  welches  sich  zwar  seiner  verhältnissmässig  complicirten 
Einrichtung  halber  in  die  Praxis  wenig  Eingang  verschaffen  wird,  ist 
neuerdings  von  Eulenburg  angegeben  worden.  Dasselbe  besteht  aus 
zwei  an  einem  Stativ  verschiebbaren  Thermometern  mit  flachen,  zum 
Aufsetzen  auf  die  Haut  bestimmten  Quecksilbergefässen.  Das  Queck- 
silbergefäss  des  einen  der  beiden  Thermometer  ist  mit  einem  isolirten 
Platindraht  umwickelt  und  kann  durch  einen  in  diesem  Drahte  kreisen- 
den galvanischen  Strom  beliebig  erwärmt  werden.  Indem  man  nun  die 
beiden  auf  verschiedene  Temperaturen  gebrachten  Thermometer  rasch 
nach  einander  auf  dieselbe  Hautstelle  aufsetzt-,  prüft  man  die  Empfind- 
lichkeit der  letzteren  für  die  betreffenden  Temperaturunterschiede.  Ein 
einfaches,  in  der  Praxis  brauchbares  Verfahren  besteht  auch  darin,  zu 
untersuchen,  ob  die  Kranken  das  kühle  Anblasen  einer  Hautstelle  aus 
einiger  Entfernung  von  dem  warmen  Anhauchen  derselben  aus  unmittel- 
barer Nähe  unterscheiden  können.  Auf  diese  Weise  lassen  sich  gröbere 
Anomalien  des  Temperatursinns  leicht  feststellen.  Zuweilen  (relativ  am 
häufigsten  bei  Tabeskranken)  findet  man  fast  vollständige  partielle  J^em- 
peratursinnslähmungen  bei  noch  relativ  gut  erhaltener  Empfindlichkeit 
für  die  sonstigen  Reizqualitäten.  Andererseits  kommt  es  aber  auch 
vor,  dass  Kranke,  welche  sonst  vollständig  anästhetisch  sind,  noch  für 
stärkere  Temperaturreize  (namentlich  für  Kältereize)  empfindlich  sind. 

Eine  eigenthümliche,  seltene  Erscheinung  ist  das  von  uns  als  per- 
verse Temperaturempßndung  bezeichnete  Symptom,  welches  darin  be- 
steht, dass  die  Kranken  Kältereize  (kaltes  Wasser,  Eis)  als  ausgespro- 
chen warm  empfinden.  Am  ausgeprägtesten  beobachteten  wir  dieses 
Symptom  in  einem  Falle  von  Erkrankung  der  Medulla  oblongata.  Ausser- 
dem kommt  es  in  seltenen  Fällen  auch  bei  Tabeskranken  vor. 

5.  Schmerzempfindung.  Von  grossem  theoretischen  Interesse 
ist  die  Thatsache,  dass  die  Empfindlichkeit  der  Haut  für  Tast^  und  fär 
Schmerzeindrücke  unter  pathologischen  Verhältnissen  durchaus  nicht 
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immer  einander  parallel  geht.  Wir  sehen  zuweilen,  dass  ein  Kranker 
eine  einfache  Berührung  der  Haut  nicht  empfindet,  während  ein  Nadel- 
stich sofort  schmerzhaft  ist.  Umgekehrt  finden  wir  aber  auch  häufig, 
dass  ein  Kranker  zwar  schon  ganz  leichte  Berührungen  der  Haut  em- 
pfindet^ dass  aber  auch  die  stärksten  Reize  der  Haut  (Kneifen,  Stechen 
derselben)  nicht  den  geringsten  Schmerz  hervorrufen,  sondern  eben- 
falls nur  wie  einfache  Berührungen  der  Haut,  höchstens  wie  ein  leich- 
ter Druck  auf  dieselbe  empfunden  werden.  Diesen  letzteren  Zustand 
der  Sensibilität,  den  Verlust  der  Schmerzempfindlichkeit  der  Haut  bei 
erhaltenem  Tastsinne,  bezeichnet  man  als  Analgesie.  Sowohl  bei  peri- 
pheren, als  auch  namentlich  bei  centralen  (besonders  spinalen)  Nerven- 
leiden ist  die  Analgesie  ein  ziemlich  häufig  zu  beobachtendes  Symptom. 
Die  Prüfung  der  Schmerzempfindlichkeit  geschieht  am  einfachsten 
mit  einer  spitzen  Nadel,  femer  durch  Kneifen  und  starkes  Drücken 
der  Haut,  durch  schmerzhafte  Temperaturreize,  starke  faradische  Ströme 
ü.  dgl. 

6.  Elektrocutane  Sensibilität  Die  Prüfung  der  Hautsensi- 
bUität  vermittelst  elektrischer  Ströme  ist  von  verschiedenen  Seiten  her 
vorgeschlagen  worden.  Der  Vortheil  besteht  darin,  dass  hierbei  die 
Intensität  der  Reizstärken  sehr  leicht  und  genau  abgestuft  in  Zahlen 
(Rollenabstand  bei  Anwendung  des  faradischen,  Galvanometerausschlag 
bei  Anwendung  des  constanten  Stroms)  ausgedrückt  werden  kann.  Ge- 
wöhnlich benutzt  man  den  faradüchen  Strom  zur  Sensibilitätsprüfung 
und  bestimmt-,  bei  welchem  Rollenabstand  die  erste  Empfindung  über- 
haupt und  bei  welchem  Rollenabstand  die  erste  Schmerzempfindung 
auftritt.  Im  Allgemeinen  sind  die  Unterschiede  der  faradocutanen  Em- 
pfindlichkeit an  den  verschiedenen  Hautstellen  nicht  sehr  beträchtlich. 
Pathologische  Abweichungen  ergeben  sich  durch  Vergleiche  mit  nor- 
malen (wo  möglich  symmetrischen)  Hautstellen  oder  mit  anderen  ge- 
sunden Personen.  Für  praktische  Zwecke  ist  die  elektrocutane  Sensi- 
bilitätsprüfung entbehrlich,  da  ihre  Resultate  dieselben  sind,  wie  bei 
der  Prüfung  der  Tast-  und  namentlich  der  Schmerzempfindungen. 

7.  Verlangsamte  Empfindungsleitung  und  Nachempfin- 
dungen. Bei  Krankheiten  des  Rückenmarks  (vorzugsweise  bei  der  Tabes, 
8.  d.)  ziemlich  häufig,  seltener  auch  bei  peripheren  Nervenläsionen  be- 
obachtet man  eine  auffallende  Verspätyng  des  Emtritts  der  Empßndumf 
nach  der  Einwirkung  des  Reizes.  Diese  Verlangsamung  der  Leitung 
bezieht  sich  vorzugsweise  auf  die  Schmersempfindung.  Sticht  man  in 
einem  derartigen  Falle  den  Kranken  in  die  Fusssohle,  so  dauert  es 
mehrere  Secunden  (angeblich  zuweilen  sogar  lu — 20),  bis  der  Schmerz 
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eintritt.  Wie  zuerst  von  Naunyn  und  E.  Remak  bei  Tabeskranken  be- 
obachtet und  seitdem  oft  bestätigt  worden  ist,  tritt  zuweilen  nach  einem 
Nadelstich  zuerst  eine  Tastempfindung  und  erst  einige  Secunden  später 
die  eigentliche  Schmerzempfindung  ein,  so  dass  die  Kranken  auf  den 
Stich  sofort  mit  „jetzt''  und  etwas  später  erst  mit  einem  „au''  als  Aus- 
druck des  Schmerzes  reagiren. 

Dieses  letztere  Phänomen  hat  eine  gewisse  Verwandtschaft  mit  den 
abnormen  Nachempfndungen ,  wie  man  sie  nicht  selten  unter  patho- 
logischen Verhältnissen  beobachtet.  Nach  einem  einfachen  Nadelstich 
dauert  aussergewöhnlich  lange  Zeit  ein  Gefühl  von  Brennen  fort,  oder 
der  erste  Schmerz  lässt  zwar  rasch  nach,  dann  treten  aber  an  der- 
selben Stelle  der  Haut  noch  mehrere  Male  neue  plötzliche  Schmerz- 
empfindnngen  auf,  gerade  als  wenn  die  Patienten  von  Neuem  gestochen 
wären.  Eine  verlangsamte  Leitung  der  Tast-  und  Temperaturempfn- 
düngen  kommt  auch  vor,  ist  aber  seltener  und  nur  mit  Hülfe  genauerer 
zeitmessenden  Methoden  nachweisbar. 

Die  Sensibllltftt  der  Muskeln  und  Gelenke,  unter  dem  Namen  „Mus- 
kelsinn^f  „Muskelsensibilität**  wird  eine  Anzahl  von  Empfindungen  zu- 
sammengefasst,  welche  nicht  alle  vollkommen  gleich werthig  sind  und 
unter  pathologischen  Verhältnissen  einzeln  geprüft  werden  müssen. 

Zunächst  bezeichnet  man  gewöhnlich  als  „Muskelsinn"  unsere  Fähig- 
keit, auch  ohne  Beihülfe  der  Augen  über  die  jeweilige  Stellung  aller 
unserer  Glieder,  sowie  über  den  Umfang  der  von  ihnen  ausgeführten 
Bewegungen  unterrichtet  zu  sein.  Bei  Nervenkranken  geht  diese  Fähig- 
keit oft  in  hohem  Maasse  verloren.  Schliessen  solche  Kranke  die  Augen, 
80  verlieren  sie  sogleich  ihr  Urtheil  über  die  Lage  der  befallenen  Ex- 
tremitäten. Passive  Bewegungen,  welche  man  mit  den  letzteren  aus- 
führt, werden  in  Bezug  auf  Ausdehnung  und  Richtung  durchaus  un- 
sicher und  unrichtig  angegeben.  Indessen  beruht  diese  Erscheinung 
nicht  ausschliesslich  auf  einer  Herabsetzung  der  Muskelsensibilität,  son- 
dern wahrscheinlich  spielt  hierbei  die  Sensibilität  der  Gelenke,  der  Bän- 
der, ja  zum  Theil  auch  der  über  die  Gelenke  hinziehenden  und  in 
verschiedener  Weise  angespannten  Haut  eine  wichtige  Rolle. 

Ferner  rechnet  man  zu  dem  „Muskelsinn"  die  Fähigkeit,  das  Maass 
der  bei  der  Muskelcontraction  geleisteten  Arbeit  abzuschätzen.  Dies  ist 
der  sogenannte  ,,Kraftsinn^^.  Wir  vermögen  beim  Heben  von  Gewichten, 
wobei  der  Druck  des  Gewichts  auf  die  Haut  möglichst  auszuschliessen 
ist,  das  leichtere  von  dem  schwereren  Gewicht  relativ  sehr  genau  zu 
unterscheiden.  Auch  hierbei  kommt  es  nicht  auf  die  absoluten,  sondern 
auf  die  relativen  Unterschiede  der  Gewichte  an;  V^o  ^^^  ursprünglichen 
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Gewichts  hinzugeffigt  oder  entfernt  kann  gewöhnlich  noch  deutlich  wahr- 
genommen werden.  Der  Eraftsinn  ist  also  noch  etwas  feiner,  als  der 
Dmcksinn.  um  den  letzteren  hei  der  Prüfang  auszaschliessen,  lässt 
man  die  in  ein  Tuch  eingeschlagenen  Gewichte  mit  der  Hand  aufheben. 
An  den  unteren  Extremitäten  ist  es  dagegen  kaum  möglich,  die  gleich- 
zeitigen Druckempfindungen  ganz  auszuschliessen. 

Endlich  ist  zu  erwähnen,  dass  die  Gontraction  des  Muskels  an  sich 
von  einer  Empfindung  begleitet  ist,  wie  wir  dies  z.  6.  bei  der  faradischen 
Beizung  des  Muskels  beobachten  können  {elektromuskuläre  SensibüHät). 
Eine  wesentliche  praktische  Yerwerthung  hat  indessen  die  Prüfung  des 
ContractionsgefQhls  im  Muskel  noch  nicht  gefunden.  Dagegen  ist  zu 
bemerken,  dass  bei  gewissen  Erampfformen  die  Gontraction  der  Muskeln 
so  stark  wird,  dass  sie  einen  lebhaften  Schmerz  verursacht,  welcher 
wahrscheinlich  von  der  Reizung  der  von  G.  Sachs  nachgewiesenen  sen- 
siblen Muskelnerven  abhängt. 

Anomalien  der  Muskelempfindung  kommen  namentlich  bei  der  Tabes 
dorsalis,  femer  zuweilen  bei  cerebralen  Lähmungen  und  relativ  häufig 
bei  schweren  hysterischen  Aff'ectionen  vor. 

ZWEITES  GAPITEL. 
Die  AnSsthesle  der  Haut. 

Aetiologie  and  Pathogenese.  Auf  jeder  Strecke  der  Leitungsbahn, 
welche  von  den  Endapparaten  der  sensiblen  Hautnerven  bis  zu  den 
Centren  der  Gefühlswahmehmung  in  der  Grosshimrinde  verläuft,  kann 
unter  pathologischen  Verhältnissen  eine  Unterbrechung  der  Leitung  und 
in  Folge  davon  eine  vollständige  oder  theilweise  Anästhesie  der  hinzu- 
gehörigen Hautstelle  eintreten.  Je  nach  dem  Orte,  wo  diese  Unter- 
brechung der  Leitung  stattfindet,  sprechen  wir  von  einer  peripheren^ 
einer  spinalen  oder  einer  cerebralen  Anästhesie.  Der  genauere  ana- 
tomische Verlauf  der  sensiblen  Fasern  ist  uns  aber  erst  sehr  ungenau 
bekannt,  so  dass  wir  nur  annäherungsweise  den  Ort  der  sensiblen  Bahn 
in  den  verschiedenen  Abschnitten  des  Nervensystems  angeben  können. 

Bekanntlich  sondern  sich  die  gemischten  peripheren  Nerven  vor 
ihrem  Eintritt  in  das  Rückenmark  in  der  Weise,  dass  die  Gesammtheit 
der  sensiblen  Fasern  durch  die  hinteren  Wurzeln  ins  Rückenmark  ein- 
tritt Ein  Theil  der  hinteren  Wurzelfasem  geht  sofort  in  die  Substanz 
der  grauen  Hinterhömer,  während  ein  anderer  Theil  medialwärts  in 
den  äusseren  (im  Lendenmark  richtiger  mittleren)  Abschnitt  der  Hinter- 
stränge, d.  h.  in  die  Region  der  „  Wurselsonen^  oder  der  sogenannten 
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yßrundbündel  der  Hmterslrange^^  eintritt.  Indem  nun,  vom  Lenden- 
mark an  aufwärts  gerechnet,  immer  neue  Fasern  aas  den  hinteren 
Wurzeln  in  die  Hinterstränge  des  Rückenmarks  eintreten,  werden  die 
bereits  in  die  unteren  Partien  desselben  eingetretenen  Fasern  allmäh- 
lich immer  mehr  und  mehr  nach  innen  (medialwärts)  gedrängt.  So 
kommt  es,  dass  die  aus  dem  Lendenmark  stammenden,  zum  Gebiet 
des  IschiadicuSi  Cruraits  u.  s.  w,  gehör  igen  Fasern  im  oberen  Brust- 
und  im  Halsmark  jenen  inneren  Bezirk  der  Hinterstränge  einnehmen, 
welcher  als  „Goirsche  Stränge^^  (s.  Fig.  30,  G)  bezeichnet  wird.  Welche 
von  den  verschiedenen  Fortsetzungen  der  hinteren  Wurzeln  aber  spe- 
ciell  die  sensible  Leitungsbahn  ist,  lässt  sich  zur  Zeit  noch  nicht  ganz 
bestimmt  angeben.  Wir  selbst  neigen  sehr  zu  der  Ansicht  hin,  dass 
die  eigentlich  sensiblen  Fasern  der  hinteren  Wurzeln  grösstentheils  so- 
fort in  die  graue  Substanz  der  Hinterhömer  eintreten,  dass  also  die' 
Grundbündel  der  Hinterstränge  (die  Fortsetzung  der  direct  in  die 
Hinterstränge  eintretenden  Fasern)  hauptsächlich  anderen  Functionen 
dienen.  Zu  dieser  Ansicht  führen  uns  namentlich  Beobachtungen  von 
ziemlich  intensiver  Erkrankung  der  GoLL'schen  Stränge,  ohne  dass  zu 
Lebzeiten  der  Kranken  irgend  erhebliche  Sensibilitätsstörungen  an  den 
unteren  Extremitäten  bestanden  hatten.  Erkrankungen  der  grauen  EQn- 
terhömer  sind  aber  wohl  stets  mit  Sensibilitätsstörungen  verbunden. 
Dass  beim  Menschen  auch  in  den  Seitensträngen  sensible  Bahnen  ver- 
laufen, ist  nach  unseren  bisherigen  Erfahrungen  unwahrscheinlich. 
Sicher  festgestellt  und  von  Wichtigkeit  ist  aber  die  Thatsache,  dass  die 
sensiblen  Fasern  alle  oder  wenigstens  zum  grössten  Theil  nach  ihrem 
Eintritt  ins  Rückenmark  eine  Kreuzung  erleiden,  so  dass  also  die  von 
der  rechten  Eörperhälfte  herstammenden  Fasern  in  der  linken  Rücken- 
markshälfte weiter  nach  aufwärts  verlaufen  und  umgekehrt.  Ueber  den 
weiteren  Verlauf  der  sensiblen  Fasern  durch  die  MeduUa  oblongata  und 
die  Brücke,  über  ihre  etwaigen  Beziehungen  zu  den  grauen  Massen 
daselbst  wissen  wir  gar  nichts  Bestimmtes.  Sicher  scheint  aber  zu  sein, 
dass  die  sensible  Bahn  weiterhin  zum  Grosshim  nicht  durch  den  Hirn- 
schenkelfuss,  sondern  durch  die  Ilirnschejikelhaube  führt.  Von  hier  aus 
treten  die  sensiblen  Fasern  )n  die  innere  Kapsel  ein,  und  zwar  spricht 
eine  Anzahl  Erfahrungen  dafür,  dass  sie  im  hinleren  Dritttheil  des  hin- 
teren Schenkels  der  inneren  Kapsel  noch  hinter  den  Pyramidenbahnen 
(s.  Fig.  S)  liegen,  einem  Orte,  wo  wahrscheinlich  die  sensiblen  Fasern 
von  der  Haut  und  den  Muskeln  her  nahe  bei  einander  mit  den  sen- 
siblen Fasern  für  die  übrigen  Sinneseindrücke  (Auge,  Ohr  u.  s.  w.)  sich 
befinden.    Was  endlich  die  centrale  Endigung  der  sensiblen  Fasern  an- 
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betrifft,  so  ist  auch  hierüber  nichts  Sicheres  bekannt.  Vielleicht  dürfen 
besonders  die  hintere  Gentralwindung  und  die  dahinter  gelegenen  Ab- 
schnitte des  Parietallappens  als  die  Endigungsstatten  der  sensiblen 
Bahnen  angesehen  werden.  Ob  für  die  verschiedenen  Empfindungs- 
qualitäten  der  Haut  auch  von  einander  getrennte  Gentren  im  Gehirne 
vorhanden  sind,  wissen  wir  nicht. 

Was  nun  die  einzelnen  Ursachen  der  Anästhesie  betrifiFt,  so  be- 
obachten wir  die  peripheren  Anästhesien  zunächst  unter  Umständen, 
wobei  die  Endorgane  der  sensiblen  Hautnerven  direct  ihre  Erregbarkeit 
eingebüsst  haben.  Beim  Erfrieren  der  Haut,  nach  der  localen  Einwir- 
kung von  Aether  und  ähnlichen  Stoffen,  von  ätzend  wirkenden  Säuren 
und  Alkalien  (Carbolsäure  u.  a.),  sowie  von  gewissen  narkotischen  Mitteln 
(Cocain,  Morphium,  Atropin  u.  a.)  sehen  wir  eine  Anästhesie  der  Haut 
eintreten,  welche  von  der  Schädigung  der  sensiblen  Endorgane  abhängt 
Hierher  gehört  wahrscheinlich  auch  die  nicht  seltene  Anästhesie  der 
Wäscherinnen,  deren  Hände  und  Vorderarme  tagtäglich  der  Einwirkung 
der  Kälte,  Lauge  u.  dgl.  ausgesetzt  sind.  Denselben  peripherischen  Ur- 
sprung haben  auch  die  Anästhesien,  welche  bei  Circuiationsstörungen 
in  der  Haut  auftreten,  so  namentlich  bei  der  in  den  Händen  zuweilen 
vorkommenden,  auf  einem  Krampf  der  kleinen  Arterien  beruhenden 
„Anaeinia  spastica^^. 

Von  den  peripherischen  Anästhesien  im  strengen  Sinne  des  Worts 
unterschieden  sind  die  peripherischen  Leitungsanästhesien,  welche  durch 
die  verschiedenartigsten  Läsionen  der  Nervenstämme  hervorgebracht 
werden  können.  Traumatische  Schädlichkeiten,  Compressionen  durch 
Neubildungen  u.  dgl. ,  endlich  Entzündungen  und  Degenerationen  der 
peripheren  Nerven  (Neuritis)  sind  die  häufigsten  Ursachen  dieser  Form 
der  Anästhesien,  welche  sich  nicht  selten  auf  den  Verbreitungsbezirk 
eines  oder  einzelner  bestimmter  Nerven  beschränken. 

Spinale  Anästhesien  beobachten  wir  sehr  häufig  bei  den  verschie- 
densten Krankheiten  des  Rückenmarks,  am  häufigsten  bei  der  Tabes 
dorsalis,  weil  diese,  wie  wir  später  sehen  werden,  vorzugsweise  die  hin- 
teren Wurzeln,  Hinterstränge  und  Hinterhömer  des  Rückenmarks  er- 
greift Doch  auch  bei  diffusen  acuten  und  chronischen  Entzündungen 
des  Rückenmarks,  bei  Compression  desselben  und  bei  Neubildungen 
kommen  spinale  Anästhesien  nicht  selten  vor.  Dieselben  sind  in  der 
Regel  doppelseitig  (Paraanästhesie),  Ziemlich  allgemein  verbreitet,  aber 
k»Mneswegs  sicher  bewiesen  ist  die  von  Schiff  herrührende  Annahme, 
dass  die  graue  Substanz  des  Rückenmarks  vorzugsweise  die  Schmerz- 
eindrücke,  die  weisse  Substanz  der  Hinterstränge  die  Tasteindrücke 
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leitet   Bei  einer  spinalen  Analgesie  müsste  man  hiernach  vorzugsweise 
an  eine  Beeinträchtigung  der  grauen  Substanz  denken. 

Cerebrale  Anästhesien  kommen  namentlich  bei  Blutungen^  Er- 
weichungsherden  und  Tumoren^  welche  die  hinteren  Partien  der  inneren 
Kapsel  betreffen,  vor.  Doch  kann  selbstverständlich  auch  an  jeder  an- 
deren Stelle  der  sensiblen  Leitungsbahn  im  Gehirn  die  Unterbrechung 
stattfinden.  Wenn  die  cerebrale  Anästhesie,  wie  es  häufig  der  Fall  ist, 
die  eine,  der  Läsion  im  Gehirn  gegenüberliegende  Körperhälfte  betrifft, 
so  bezeichnet  man  sie  als  üemianasthesie.  Sehr  ausgedehnte  und  hoch- 
gradige cerebrale  Anästhesien  finden  sich  nicht  selten  in  schwereren 
Fällen  von  Hysterie.  Femer  wissen  wir,  dass  die  anästhesirende  Wir- 
kung der  als  Anaesthetica  und  Narcotica  bezeichneten  Mittel  (Chloro- 
form, Morphium,  Aether,  Alkohol,  Bromkalium  u.  a.)  durch  ihren  Ein- 
fluss  auf  das  Centralnervensystem  erklärt  werden  muss. 

Von  sonstigen  ätiologischen  Momenten  haben  wir  noch  zu  erwähnen, 
dass  man  zuweilen  im  Anschluss  an  acute  Krankheiten  (Typhus,  Diph- 
therie und  andere  acute  Lifectionskrankheiten)  mehr  oder  weniger  aus- 
gebreitete Anästhesien  beobachtet,  deren  Ursprung  (ob  peripher  oder 
spinal)  noch  nicht  ganz  sicher  ist.  Eigenthümliche,  namentlich  an  den 
Handrücken  und  den  Brüsten  sich  zeigende,  inselförmige,  seltener  dif- 
fuse Anästhesien  sollen  nach  Fournier  im  secundären  Stadium  der 
Syphilis  vorkommen.  Eine  Bestätigung  dieser  Angabe  ist  aber,  soweit 
uns  bekannt,  noch  nicht  erfolgt. 

Symptome.  In  vielen  Fällen  werden  die  Kranken  selbst  auf  eine 
bestehende  Anästhesie  aufmerksam.  Sie  bemerken,  dass  sie  an  gewissen 
Körperstellen  den  Druck  der  Kleider,  der  Bettdecke  u.  dgl.  nicht  mehr 
in  der  gehörigen  Weise  empfinden.  Am  ehesten  machen  sich  Anästhe- 
sien an  den  Händen  bemerkbar,  da  sie  in  mannigfacher  Weise  die  Be- 
schäftigungen der  Kranken  erheblich  beeinträchtigen  können.  So  z.  B. 
verlieren  die  Kranken  feinere  Gegenstände,  Nähnadeln  u.  dgl,  leicht  aus 
den  Händen.  In  anderen  Fällen  wird  freilich  die  Anästhesie  erst  durch 
die  objective  Untersuchung  gefunden,  welche  auch  allein  im  Stande  ist, 
genauere  Aufschlüsse  über  die  Ausbreitung  und  die  Intensität  der  Affec- 
tion  zu  geben.  Die  Haut  muss  zu  diesem  Zwecke  nach  den  im  vorigen 
Capitel  angegebenen  Untersuchungsmethoden  genau  untersucht  werden. 
Bemerkenswerth  ist,  dass  namentlich  hysterische  Anästhesien,  selbst 
wenn  sie  sehr  intensiv  und  ausgedehnt  sind,  von  den  Kranken  selbst 
oft  ganz  übersehen  werden. 

Sehr  häufig  combiniren  sich  die  Anästhesien  mit  subjectiven  alh- 
no9*men  Sensationen  (Parästhesien)  an  den  betroffenen  Hautstellen.   Die 
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Kranken  empfinden  daselbst  ein  GefflhI  von  „Taabsein'%  „Pelzigsein", 
klagen  über  Knebeln,  Ameisenkriecben  u.  dgl.  Ja,  die  anästhetischen 
Haatstellen  können  sogar  der  Sitz  sehr  lebhafter  Schmersen  werden 
(Anaesthesia  dolorosa)^  wenn  centralwärts  von  der  Leitungsunterbrechung 
abnorme  Reizungen  der  sensiblen  Nerven  stattfinden.  Ausserdem  können 
neben  der  Anästhesie  selbstverständlich  Anomalien  der  Motilität,  der 
Reflexe  und  vasomotorische  Störungen  in  mannigfachster  Weise  vor- 
handen sein.  Besonders  hervorheben  müssen  wir  die  trophischen  Stö- 
rungen, welche  nicht  selten  in  anästhetischen  Theilen  beobachtet  werden. 
Wir  werden  auf  die  hierher  gehörigen  Einzelheiten  in  den  späteren  Ab- 
schnitten noch  wiederholt  zurückkommen.  Hier  sei  daher  nur  erwähnt, 
dass  die  trophischen  Störungen  mit  der  Anästhesie  als  solcher  nichts 
zu  thun  haben.  Sie  beruhen  entweder  auf  einer  gleichzeitigen  Läsion 
besonderer  trophischer  resp.  vasomotorischer  Nerven,  oder  hängen  da- 
von ab,  dass  alle  äusseren  Schädlichkeiten,  welche  auf  eine  anästhetische 
Hautstelle  einwirken,  von  den  Kranken  nicht  genügend  empfunden  und 
daher  auch  oft  nicht  vermieden  werden.  Wir  finden  in  anästhetischen 
Theilen  nicht  selten  grobe  äussere  Verletzungen,  Verbrennungen,  Decu- 
bitusentwicklung,  Entzündungen  u.  s.  w.,  welche  von  den  Kranken  nicht 
rechtzeitig  bemerkt  werden  und  daher  oft  eine  ungewöhnliche  Aus- 
breitung erreichen. 

Die  willkürliche  Bewegung  wird  durch  eine  auch  noch  so  hoch- 
gradige Anästhesie  an  sich  nicht  gestört,  solange  die  Bewegungen  durch 
das  Auge  controlirt  werden  können.  Bei  geschlossenen  Augen  dagegen 
werden  die  Bewegungen  anästhetischer  Theile,  wenn  sich  die  Anästhesie 
sowohl  auf  die  Haut,  als  auch  auf  die  tieferen  Theile  (Muskeln,  Ge- 
lenke) bezieht,  sehr  unsicher,  da  die  Kranken  dann  das  TJrtheil  über 
den  Umfang  und  die  genauere  Richtung  ihrer  Bewegungen  grössten- 
theils  verlieren.  Sehr  ausgedehnte  Anästhesien  der  Haut,  welche  gleich- 
zeitig mit  Anästhesien  der  Sinnesorgane  verbunden  sind,  bleiben  zu- 
weilen nicht  ohne  Einfluss  auf  das  Bewusstsern.  Wir  haben  vor  mehreren 
Jahren  einen  sehr  merkwürdigen  Fall  von  totaler  Anästhesie  des  ganzen 
Körpers,  verbunden  mit  einseitiger  Blindheit  und  Taubheit,  beobachtet. 
Wenn  man  diesen  Kranken  durch  Verschluss  seines  noch  functioniren- 
den  Auges  und  Ohres  von  allen  äusseren  Sinneseindrticken  ganz  ab- 
schloss,  so  konnte  man  ihn  hierdurch  jederzeit  in  tiefen  Schlaf  versetzen ! 

Auf  die  verschiedenen  Formen  und  Ausbreitungsbezirke  der  An- 
ästhesien gehen  wir  hier  nicht  näher  ein,  da  sie  bei  den  einzelnen,  der 
Anästhesie  zu  Grunde  liegenden  Krankheiten  zur  Sprache  kommen  wer- 
den.   Nach   der  Art  des  Grundleidens  richtet  sich  natürlich  auch  in 
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erster  Linie  der  Verlaaf,  die  Dauer  und  die  Prognose  des  Leidens. 
Nur  aber  die  Anästhesie  eines  Nerven  wollen  wir  hier  noch  einige  Be- 
merkungen hinznfiigen,  nämlich  über  die  Anästhesie  im  Gebiete  des 
Trigeminus. 

Die  AnKitbMie  dea  Trlgemlnna  wird  beobachtet  bei  Geschwülsten, 
luetischen  Neubildungen,  chronischen  Gntzfinduugen  und  analogen  Pro- 
cessen an  der  Schädelbasis,  welche  den  Stamm,  das  Ganglion  Gassen 
oder  einen  der  drei  Aeste  des  Trigeminus  comprimiren,  resp.  sich  auf 
den  Nerven  direct  fortsetzen.    Auch  traumatische  Läsionen  des  Trige- 


Fig.  1  und  2. 
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minus  kommen  verhältnlssmässig  nicht  selten  vor.  Die  Ausbreitung  der 
Anästhesie,  je  nachdem  die  Affection  den  ganzen  Trigeminus  oder  nur 
einen  Ast  desselben  betrifft,  ist  ans  Fig.  1  und  2  ersichtlich.  Bei  tot^er 
Anästhesie  des  Trigeminus  ist  auch  die  Gonjunctiva  und  Cornea,  die 
Schleimhaut  der  Nase,  der  Mundhöhle  und  der  Zange  auf  der  befallenen 
Seite  anästhetisch.  Man  findet  daher  nicht  selten  Geschwüre  an  der 
Zunge  und  Mundsclileimhaut,  welche  von  Bissverletzuugen  herrOhren. 
Von  besonderem  Interesse  und  von  Aerzten,  sowie  von  Physiologen 
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vielfach  studirt  ist  die  bei  Trigeminasanästhesie  nicht  selten  beobachtete 
^Ophthalmia  neuroparaliftica^^^  eine  uiceröse,  fast  immer  im  unteren 
Segment  der  Cornea  beginnende  Keratitis,  welche  zuweilen  in  eitrige 
Entzündung  des  ganzen  Augapfels  übergeht  Dieses  Leiden  wird  von 
manchen  Seiten  für  eine  unmittelbare  Folge  der  Störung  besonderer 
atrophischer^  Functionen  angesehen.  Nach  sorgfaltigen  experimentellen 
Untersuchungen  (Seiqftleben)  ist  es  aber  am  wahrscheinlichsten,  dass 
äussere  traumatische  Einflüsse  stets  den  ersten  Anlass  und  die  Mög- 
lichkeit zum  Eindringen  von  Entzündungserregem  geben.  Ob  wir  ausser- 
dem noch  eine  besondere  verminderte  Widerstandsföhigkeit  des  Gewebes 
in  Folge  der  Nervenläsion  annehmen  müssen,  ist  noch  ungewiss. 

Die  Haut  des  Gesichts  ist  bei  Trigeminus-Anästhesie  oft  etwas  ge- 
dunsen, cyanotisch  und  fühlt  sich  kühl  an.  Die  Reflexe  sind  (bei  peri- 
pherer Anästhesie)  erloschen,  die  Thränensecretion  ist  versiegt.  Der 
Geschmack  auf  den  zwei  vorderen  Dritteln  der  betroflFenen  Zungen- 
hälfte, welcher  vom  N.  lingualis  vermittelt  wird,  ist  fast  immer  erheblich 
herabgesetzt 

Therapie.  Da  die  Anästhesie  in  den  meisten  Fällen  nur  ein  Sym- 
ptom ist,  so  hat  sich  die  Therapie  selbstverständlich  zunächst  stets 
gegen  die  Grundkrankheit  zu  richten.  Hier  haben  wir  daher  nur  die- 
jenigen Maassnahmen  anzuführen,  welche  in  symptomatischer  Beziehung 
gegen  die  Anästhesie  zar  Anwendung  kommen  und  auch  dann  versucht 
werden  müssen,  wenn  die  eigentliche  Ursache  derselben  nicht  aufge- 
funden werden  kann  oder  der  Therapie  unzugänglich  ist 

Das  Hauptmittel  ist  zweifellos  der  elektrische  Strom.  Man  behandelt 
die  anästhetischen  Hautstellen  mit  iemjaradischen  Strom  (gewöhnliche 
Elektrode,  noch  besser  faradischer  Pinsel),  oder  mit  der  Kathode  des 
galvanischen  Stroms,  indem  auf  der  Haut  etwa  2 — 4  Minuten  lang  mit 
der  Elektrode  langsam  hin  und  her  gestrichen  wird.  Zuweilen  ist  schon 
unmittelbar  nach  der  Sitzung  ein  Erfolg  zu  bemerken.  Hysterische  An- 
ästhesien können  oft  auf  diese  Weise  in  kürzester  Zeit  beseitigt  werden. 

Ausser  der  Elektricität  verordnet  man  gewöhnlich  Einreibungen, 
welche  die  Haut  reizen  sollen  (Campherspiritus,  Sp.  sinapeos,  Sp.  for- 
micarum,  Sp.  Serpylli  u.  a.),  ferner  Bäder  und  locale  (kalte  und  heisse) 
Douchen,  verbunden  mit  Frottiren  der  Haut  Die  Wirkung  innerer 
Mittel  ist  durchaus  zweifelhaft.  Empfohlen  worden  sind  die  Nux  vomica 
(Strychnin),  die  Tinct  Valerianae  u,  a. 

Von  grosser  Wichtigkeit  ist  es,  die  anästhetischen  Theile  gegen 
äussere  Insulte  zu  schützen.  Speciell  bei  der  Anästhesie  des  Trigeminus 
muss  man  das  Auge  durch  einen  sorgßltig  angelegten  Occlusivverband 
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TOT  der  Eotwicklang  einer  oeoroparalftischen  Keratitis  nach  Möglich- 
keit bewahren. 


Anhangsweise  ffigen  wir  hier  einige  AhbildaiigeD  ein,  welche  die 
Verbreitung  der  sensiblen  Nerven  in  der  Haut  in  achematischer  Weise 
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Qbersichtlich  darstellen  solleD.  Sowohl  bei  der  Beurtheilung  der  An- 
Isthesien,  als  auch  bei  der  Dii^ose  der  in  den  folgenden  Capiteln  zu 
besprechenden  Nenralgien  werden  diese  Abbildongen  ron  Nutzen  sein. 


Die  Neuralgien  im  Allgemeinen. 


DRITTES  CAPITEL. 
Die  Neara^en  Im  Allgemeinen. 

Obgleich  jeder  Schmerz  selbatTerständlich  durch  abnorme  Nerrener- 
regangen  herrorgemfen  wird,  so  ist  es  doch  gerechtfertigt,  eine  besondere 
Art  von  Schmerzen  mit  dem 
Namen  S'euralgien  anszu- 
leichnen.  Das  Gharakteristi- 
Bche  dieser  eigentlichen  „Ner- 
Tenschmerzen"  liegt  darin, 
dasa  sie  1.  genau  im  Verlaufe 
und  im  Verbreitungsbewrk 
eines  oder  einiger  bestimmter 
Xervenstämme  oder  Nerven- 
sweige  empfunden  werden, 
dass  sie  2.  meist  von  sehr 
beträchtlicher  Intensität  sind 
and  3.  dass  sie  in  der  Regel 


Fig.  6  und  1. 
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nicht  continuirlich  TorbaDdeD  sind,  sondern  deuUiche  Remissionen  und 
lotennigsioBen  zeigen.  Häufig  treten  sie  in  einzelnen  aasgesprocbenen 
SehmeraanJZllen  auf,  welche    entweder  durch  gewisse  Anlässe  hervor- 
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gerufen  werden  oder  auch  sich  nicht  auf  irgend  eine  nachweisbare 
äussere  Schädlichkeit  zurückführen  lassen. 

Pathogenese  and  Aetlologle.  In  vielen  Fällen  ist  uns  die  Ursache 
der  Neuralgien  vollkommen  unbekannt  In  anderen  Fällen  lassen  sich 
aber  Momente  nachweisen,  welche  theils  als  mehr  oder  weniger  directe 
Yeranlassungsursachen,  theils  wenigstens  als  prädisponirende  Ursachen 
für  das  Zustandekommen  der  Neuralgien  angesehen  werden  können. 
Doch  auch  in  allen  diesen  Fällen  ist  uns  die  nähere  Art  der  Wirkung 
und  die  eigentliche  Natur  der  in  den  Nerven  hervorgerufenen  Störung 
noch  fast  ganz  unbekannt.  Höchstens  vermuthen  können  wir,  dass  es 
sich  vielleicht  zuweilen  um  geringe  entzündliche  Veränderungen  in  den 
Nervenstämmen  handelt,  um  Hyperämie,  Exsudation,  Oedem  u.  dgl. 

Als  prädisponirende  Momente,  welche  die  klinische  Beobachtung 
der  Neuralgien  uns  kennen  gelehrt  hat,  kann  man  folgende  anführen: 
1 .  Das  Lebensalter.  Am  häufigsten  treten  die  Neuralgien  im  mittleren 
Lebensalter  auf,  doch  kommen  auch  bei  älteren  Individuen,  seltener 
bei  Kindern  Neuralgien  vor.  2.  Das  Geschlecht  übt  insofern  einen 
Einfluss  aus,  als  gewisse  Formen  der  Neuralgien  (z.  B.  Trigeminusneur- 
algien)  häufiger  bei  Frauen,  andere  (z.  B.  Ischias,'  Armneuralgien) 
häufiger  bei  Männern  beobachtet  werden.  Auch  gewisse  Phasen  des 
Geschlechtslebens  (Pubertätsentwicklung,  Schwangerschaft,  Wochenbett, 
Climacterium)  begünstigen  die  Disposition  zu  Neuralgien.  3.  Von  grosser 
Bedeutung  ist  die  allgemeine  neuropathische,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
ererbte  Disposition.  Neuralgien  treten  oft  bei  Personen  auf,  welche 
an  sonstigen  Neurosen  leiden,  oder  in  deren  Familie  nervöse  Erkran- 
kungen (Psychosen,  Epilepsie,  Hysterie,  Neurasthenie)  schon  wiederholt 
vorgekommen  sind.  4.  Auch  die  Korperconstitution  scheint  von  Ein- 
fluss zu  sein.  Häufig  sehen  wir  Neuralgien  bei  Anämischen ,  femer 
bei  solchen  Individuen,  deren  Constitution  durch  körperliche  und  gei- 
stige  Ueberanstrengung,  durch  vn zweckmässige  Lebensweise,  durch  psy- 
chische  lirregungen  u.  dgl.  geschädigt  ist. 

Als  Veranlassungsursachen  der  Neuralgien  sind  zu  nennen:  1.  Er- 
kältungen, Einwirkung  von  Zugluft,  Wind,  Nässe  u.  dgl  (sogenannte 
^^rheumatische  Neuralgien^  Wie  die  Kälte  in  solchen  Fällen  wirkt, 
ist  durchaus  nicht  ganz  klar.  Gewöhnlich  nimmt  man  an«  dass  durch 
ihre  Einwirkung  unmittelbar  oder  auf  reflectorischem  Wege  in  dem 
Nerven  selbst  leichtere  anatomische  (entzündliche?)  Veränderungen  eit- 
stehen. 2.  Mechanische  und  traumatische  Einwirkungen.  Hierher  ge- 
hören zunächst  Verwundungen,  Quetschungen,  welche  den  Nerven  direet 
treffen.    So  entstehen  z.  B.  zuweilen  äusserst  heftige  Neuralgien  doroh 
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das  Eindringen  Ton  Fremdkörpern  (Holzsplitter,  Knochensplitter  bei 
Verwundungen  u.  a.)  in  einen  Nervenast  Zu  erwähnen  sind  hier  auch 
die  zuweilen  bei  Amputationen  auftretenden  äusserst  heftigen  Neuralgien, 
welche  sich  im  Anschluss  an  die  sogenannten  Amputationsnevrome 
entwickeln.  Ferner  gehören  hierher  Erkrankungen  in  der  Umgebung  von 
Nerven^  welche  als  mechanische  Schädlichkeiten  einwirken.  Nament- 
lich fähren  Erkrankungen  der  Knochen  und  des  Periosts  häufig  zu 
Neuralgien  in  denjenigen  Nerven,  welche  durch  Knochenkanäle,  in 
Knocbenfurchen  u.  dgl.  ihren  Verlauf  nehmen.  Endlich  können  Ge- 
schwülste, Aneurysmen,  Hernien,  der  gravide  Uterus  durch  Druck  auf 
benachbarte  Nerven  zu  Neuralgien  führen.  Doch  ist  hervorzuheben, 
dasa  nicht  jeder  Druck  auf  einen  Nerven  in  gleicher  Weise  zu  Neu- 
ralgie führt,  so  dass  wir  also  bei  den  Compressionsneuralgien  noch 
eine  besondere  Folgeveränderung  im  Nerven  annehmen  müssen. 

Sehr  wichtig  ist  die  Beziehung,  welche  gewisse  Infectionen  und 
Iniaxicaiionen  zur  Entstehung  von  Neuralgien  haben.  Zunächst  ist 
es  nicht  unmöglich,  dass  manche  der  scheinbar  „idiopathisch^^  entstan- 
denen Neuralgien  auf  infectiöse  Ursachen  zurückzuführen  sind,  eine 
Annahme,  welche  z.  B.  für  die  mit  Zoster-Eruption  verbundenen  Inter- 
costalneuralgien  (s.  d.),  far  manche  acute  Trigeminus-Neuralgien  ge- 
macht werden  kann.  Femer  stehen  aber  manche  Neuralgien  in  sicherer 
Beziehung  zu  anderweitigen  Infectionskrankheiten.  Zu  erwähnen  sind 
Dimentlich  die  Malaria- Neuralgien y  welche  unmittelbar  von  der  Ma- 
lariarlnfection  abhängen,  oft  in  regelmässigen  Intervallen  auftreten  und 
durch  eine  specifische  Behandlung  (Chinin)  geheilt  werden.  Ausserdem 
werden  im  Verlauf  und  im  Anschluss  an  Typhus,  Pocken  und  ähnliche 
acute  Infectionskrankheiten,  femer  im  Secundärstadium  der  Syphilis 
nicht  selten  Neuralgien  beobachtet.  Von  toxisch  wirkenden  Stoffen 
sind  vorzugsweise  Blei,  Kupfer,  Quecksilber,  ferner  besonders  Alkohol 
und  Nicotin  als  diejenigen  zu  nennen,  welchen  eine  Beziehung  zum 
Zustandekonmien  von  Neuralgien  zugeschrieben  wird. 

Auch  bei  manchen  Constitulionskrankheiten,  bei  der  Gicht  und  relativ 
häufig  beim  Diabetes  mellitus  kommen  Neuralgien  vor,  welche  in  unmittel- 
barem Zusammenhang  mit  der  Allgemeinerkrankung  zu  stehen  scheinen 
und  daher  ebenso  wie  manche  andere  der  bisher  erwähnten  Neuralgien 
als  symptomatische  Neuralgien  den  auf  einer  unmittelbaren  Affection  der 
Nerven  selbst  beruhenden  idiopathischen  Neuralgien  gegenübergestellt 
werden  können. —  Endlich  treten  zuweilen  bei  Erkrankungen  nicht  nervö- 
ser Organe,  z.  B.  der  Geschlechtsorgane,  in  entfernt  gelegenen  Nerven  Neur- 
algien auf,  welche  man  mit  dem  Namen  „Reßeaneuralgien^^  bezeichnet. 
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Allgemeine  Sjmptomatoloflrl«  der  Xearalrlen.  Der  neuralgische 
Schmerzanfail  beginnt  entweder  ganz  plötzlich  oder,  häufiger,  nachdem 
eine  Zeit  lang  gewisse  Vorboten  (Kältegefühl,  Kriebeln,  leichte  schmerz- 
hafte Sensationen  u.  dgl.)  vorangegangen  sind.  Die  Schmerzen  während 
des  Anfalls  sind  meist  von  äusserster  Heftigkeit,  sie  werden  theils  als 
brennend  und  bohrend,  theils  als  blitzartig  zuckend  und  reissend  be- 
schrieben. Oft  treten  kurze,  vorübergehende  Remissionen  des  Schmerzes 
ein.  Die  Localisation  der  Schmerzen  entspricht  meist  genau  dem  be- 
fallenen Nervengebiet,  so  dass  die  Kranken  den  anatomischen  Verlauf 
des  Nerven  oft  ganz  bestimmt  angeben  können.  Auf  der  Höhe  der 
Anfälle  tritt  jedoch  nicht  selten  eine  „Irradiation^^  (Ausstrahlung)  des 
Schmerzes  in  benachbarte  Nervengebiete  ein.  Aeussere  Reize  (kalte 
Luft)  und  namentlich  Bewegungen  des  erkrankten  Körpertheils  rufen 
häufig  eine  Steigerung  der  Schmerzen  hervor. 

Bei  der  objectiven  Untersuchung  fallen  zunächst  gewisse  Störungen 
der  Sensibilität  auf.  Manchmal  zeigt  die  Haut  im  Gebiete  der  Neuralgie 
eine  geringe  oder  stärkere  Anästhesie,  welche  besonders  in  der  Zwi- 
schenzeit zwischen  den  einzelnen  Anfallen  und  unmittelbar  nach  den- 
selben nachweisbar  ist.  Viel  häufiger  dagegen  besteht  sowohl  während 
des  Anfalls,  als  auch  während  der  schmerzfreien  Zeit  eine  Hyper- 
ästhesie der  Haut  und  der  darunter  liegenden  Theile.  Namentlich  sind 
es  gewisse  bestimmte  Punkte,  welche  oft  schon  gegen  leichten  Druck 
in  hohem  Grade  empfindlich  und  schmerzhaft  sind.  Man  bezeichnet 
dieselben  als  Schmerzpunkte  {points  douloureux).  Sie  sind  zuerst  von 
Yalleix  1841  bei  den  einzelnen  Formen  der  Neuralgien  ausführlich 
beschrieben  worden  und  haben  eine  ziemlich  grosse  diagnostische  Wich- 
tigkeit, da  sie  häufig  nicht  nur  während  der  Anfälle  selbst,  sondern, 
obgleich  in  geringerem  Grade,  auch  in  den  schmerzfreien  Intervallen 
aufzufinden  sind.  Die  Schmerzpunkte  entsprechen  stets  gewissen  Stellen 
im  Verlaufe  des  Stammes  oder  der  gröberen  Verzweigungen  des  be- 
fallenen Nerven  und  finden  sich  besonders  da,  wo  man  bei  einem 
stärkeren,  in  die  Tiefe  wirkenden  Druck  den  Nerven  gegen  irgend  eine 
feste  Unterlage  andrücken  kann.  Sie  sind  demnach,  .wahrscheinlich 
stets  auf  eine  abnorme  Druckempfindlichkeit  des  eikrankten  Nerven 
selbst  zu  beziehen.  In  manchen  Fällen  von  Neuralgie  können  sie  freilich 
auch  ganz  fehlen. 

Ausser  den  sensiblen  kommen  auch  motorische  Symptome  bei  den 
Neuralgien  nicht  selten  vor.  Gleichzeitige  Lähmungserscheinungen  müssen 
stets  als  Complication  angesehen  werden,  bedingt  durch  irgend  eine 
gröbere  Läsion  motorischer  Nerven.    Bei  den  gewöhnlichen  idiopathi- 
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sehen  Neuralgien  fehlen  sie  daher  ganz.  Dagegen  hängen  die  häufig 
zu  beobachtenden  gleichzeitigen  motorischen  Retzersckeinungen  meist 
direct  von  der  Neuralgie  ab  und  sind  als  Reflexzuckungen  aufzufassen, 
welche  durch  die  starke  Beizung  sensibler  Nerven  in  den  Muskeln  hervor- 
gerufen werden. 

Auch  vasomotorische  Symptome  werden  bei  Neuralgien  häufig  be- 
obachtet Namentlich  im  Qesicht  (bei  Trigeminusneuralgien)  sieht  man 
oft  eine  auffallende  Blässe  oder  eine  lebhafte  Böthung  der  Haut  und  der 
Conjunctiva.  Femer  können  abnorme  Secretionen  (Thränen,  Schweiss) 
im  Anfall  oder  am  Ende  desselben  auftreten.  Yon  allen  diesen  Er- 
scheinungen wissen  wir  nicht,  ob  sie  durch  directe  oder  refiectorische 
Nervenreizung  zu  Stande  kommen.  Trophische  Störungen  machen  sich 
in  verschiedenster  Weise  bemerkbar.  Während  des  Anfalls  treten  Erup- 
tionen von  Urticaria  oder  noch  häufiger  von  Herpesbläschen  im  Verlaufe 
des  befallenen  Nerven  auf  {Herpes  zoster).  Auch  andauernde  Gewebs^ 
Veränderungen  in  den  zu  dem  Gebiete  der  erkrankten  Nerven  gehörigen 
Theilen  (Ergrauen  und  Ausfallen  der  Haare,  seltener  abnorm  starker 
Haarwuchs,  Verdickungen  oder  Atrophie  der  Haut,  Verfärbungen  und 
Pigmentirungen  derselben  u.  dgl.)  sind  bei  langwierigen  schweren  Neur- 
algien wiederholt  beobachtet  worden.  Endlich  sei  noch  erwähnt,  dass 
man  während  des  neuralgischen  Anfalls  zuweilen  eine  Herabsetzung  der 
Pulsfrequenz  findet 

Die  allgemeine  Ernährung  des  Körpers  leidet  bei  den  Neuralgien 
häufig  gar  nicht  In  manchen  Fällen  aber,  namentlich  dann,  wenn  durch 
die  Schmerzanfalle  der  Schlaf  und  die  Nahrungsaufnahme  beständig 
gestört  werden,  tritt  allmählich  eine  bemerkbare  Einwirkung  des  Leidens 
auf  die  Oesammtconstitution  ein.  Die  Kranken  werden  blass,  magern 
ab,  und  nicht  selten  bleiben  die  andauernden  qualvollen  Schmerzen 
auch  nicht  ohne  Einfiuss  auf  den  psychischen  Zustand  der  Patienten.' 
Dieselben  werden  reizbar  und  zu  melancholischen  Aeusserungen  geneigt. 
Wiederholt  sind  sogar  Selbstmordfalle  aus  Anlass  schwerer,  unheil- 
barer Neuralgien  vorgekommen. 

Was  den  gesammten  Krankheüsverlauf  bei  den  Neuralgien  anbe- 
trifft, so  kommen  hierin  die  grössten  Verschiedenheiten  vor.  Wie  schon 
wiederholt  erwähnt,  ist  das  Auftreten  der  Krankheit  in  einzelnen  .4n- 
Jallen^  deren  nähere  Pathogenese  uns  freilich  noch  gänzlich  unbekannt 
ist,  vor  Allem  charakteristisch.  Diese  Anfälle  treten  zuweilen  täglich 
oder  mehrmals  täglich  auf,  zuweilen  in  grösseren,  regelmässigen  oder 
Qoregelmässigen  Zwischenräumen.  Ihre  Dauer  beträgt  nur  wenige  Mi- 
nuten oder  mehrere  Stunden.    In  der  Zeit  zwischen  den  Anfallen  be- 
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finden  sich  manobe  Paüenten  ganz  wohl,  bei  anderen  besteht  auch  dann 
noch  eine  gewisse  Empfindlichkeit  der  Haut  fort.  Die  Gesammtdaner 
der  Krankheit  beträgt  zuweilen  nur  wenige  Tage  oder  Wochen.  Zu- 
weilen besteht  das  Leiden  dagegen  mit  mannigfachen  Schwankungen 
Jahre  und  Jahrzehnte  lang,  ist  mit  einem  Wort  keiner  Besserung  fähig, 
obgleich  andererseits  auch  noch  nach  jahrelanger  Krankheitsdauer  Hei- 
lungen vorkommen.  Natürlich  hängt  in  vielen  Fällen  der  Gesammt- 
verlauf  von  der  etwa  vorhandenen  gröberen  anatomischen  Ursache  des 
Leidens  (Geschwülste,  Knochenkrankheiten,  Aneurysmen  u.  dgl.)  ab. 

Manche  Einzelheiten  der  Prognose,  sowie  auch  die  Diagnose  der 
Neuralgien  werden  im  folgenden  Capitel  zur  Sprache  kommen. 

Allgemeine  Therapie  der  Neuralfien«  Eine  Prophylaxe  der  Neur- 
algien ist  insofern  möglich,  als  gewisse  Constitutionsanomalien  (An- 
ämie, allgemeine  nervöse  Disposition),  wie  wir  gesehen  haben,  das 
Auftreten  von  Neuralgien  begünstigen.  Li  der  Bekämpfung  jener  Zu- 
stände dürfen  wir  also  auch  ein  Moment  erblicken,  welches  die  spätere 
etwaige  Entwicklung  von  Neuralgien  bis  zu  einem  gewissen  Grade  zu 
verhindern  im  Stande  ist.  Noch  wichtiger  ist  es  bei  Personen,  welche 
bereits  an  einer  Neuralgie  gelitten  haben,  die  Wiederkehr  des  Leidens 
nach  Möglichkeit  zu  verhindern.  Auch  hier  kommt  eine  Kräftigung 
des  Gesammtkörpers,  wodurch  derselbe  gegen  die  Einwirkung  etwaiger 
Krankheitsursachen  resistenter  gemacht  werden  soll,  in  erster  Linie  in 
Betracht.  Zweckmässige  Ernährung,  Luftkuren,  Bäder  (Seebad),  kalte 
Waschungen,  Gymnastik  u.  dgl.  sind  die  hierbei  vor  Allem  anzuwen- 
denden Mittel.  Ausserdem  ist  natürlich  der  bereits  einmal  befallene 
Körpertheil  ganz  besonders  vor  Schädlichkeiten  (Erkältung,  mechanische 
Schädlichkeiten,  ITeberanstrengung)  zu  bewahren. 

Bei  der  Behandlung  der  Neuralgien  selbst  hat  man  zunächst  immer 
mit  aller  Sorgfalt  nach  irgend  einem  ursächlichen  Moment  zu  forschen, 
welches  vielleicht  der  Therapie  zugänglich  ist  Diese  Erfüllung  der 
Indicatio  causalis  ist  häufig  bei  Neuralgien  möglich,  welche  durch  me- 
chanische  Ursachen  bedingt  sind.  Die  Exstirpation  von  Geschwülsten, 
die  Excision  von  Narben,  die  Entfernung  von  Fremdkörpern,  die  Be- 
handlung von  entzündlichen  Neubildungen,  von  luetischen  Affectionen, 
von  Aneurysmen  u.  dgl.  ist  in  manchen  Fällen  von  glänzendem  Erfolge 
begleitet,  während  freilich  in  vielen  anderen  Fällen  die  Grundkrankbeit 
leider  keiner  erfolgreichen  Therapie  zugänglich  ist.  Eine  causale  Be- 
handlung ist  femer  bei  den  Neuralgien  einzuleiten,  welche  auf  a/lge^ 
meine  Anämie,  auf  eine  allgemeine  neuropaihische  Constitution,  auf 
Hysterie  u.  dgl.  zurückzuführen  sind.   In  solchen  Fällen  ist  stets  neben 


Die  Neuralgien  im  Allgemeinen.   Allgemeine  Therapie  der  Neuralgien.      25 

der  speciell  gegen  die  Neuralgie  gerichteten  Therapie  auf  die  Allgemein- 
behandlung ( Diät^  Lebensweise,  Bäder,  Eisen,  Nervina  u.  s.  w.)  grosser 
Werth  zu  legen,  ebenso  natürlich  auch  bei  den  Neuralgien  im  Verlaufe 
des  Diabetes  y  der  Gicht ^  der  Syphilis  u.  a.  Endlich  vermögen  wir 
bei  den  Malaria  -  Nettralgien  der  Causalindication  zu  genügen.  Tritt 
die  Neuralgie  in  annähernd  regelmässigen  Intervallen  auf  bei  Indivi- 
duen, welche  aus  einer  Intermittens- Gegend  stammen  und  vielleicht 
schon  an  anderen  Malaria- Affectionen  gelitten  haben,  so  ist  die  Dar- 
reichung des  Chinins  in  grösseren  Dosen  (1,5 — 3,0  auf  einmal)  meist 
im  Stande,  die  Anfalle  rasch  zu  coupireu.  In  hartnäckigen  Fällen,  in 
denen  Chinin  nichts  hilft,  muss  man  das  Arsen  (Solutio  Fowleri)  ver- 
suchen. Auch  bei  manchen  toxischen  Neuralgien  (Blei,  Quecksilber, 
Alkohol)  hat  die  Behandlung  in  erster  Linie  auf  die  Beseitigung  der 
Krankheitsursache  Bedacht  zu  nehmen. 

In  allen  Fällen,  wo  die  causale  Behandlung  nicht  ausführbar  oder 
allein  nicht  genügend  ist,  kommen  diejenigen  zahlreichen  Mittel  und 
Behandlungsweisen  in  Betracht,  welche  der  Indicalio  morbi  und  Indi-- 
catio  symptomatica  entsprechen.  Von  der  Voraussetzung  einer  ent- 
zündlichen Affection  des  Nerven  ausgehend,  hat  man  vielfach  versucht, 
durch  örtliche  Ableitungsmittel ^  Senfteige,  reizende  Einreibungen  (Senf- 
spiritus,  Veratrinsalbe  0,5:20,0,  Jodtinctur),  Blasenpflaster  und  sogar 
durch  das  Ferrum  candens  einen  günstigen  Einfluss  auf  die  Krankheit 
auszuüben.-  Die  erstgenannten  Mittel  kommen  nur  in  leichten  Fällen 
zur  Anwendung.  Vesicatore,  welche  längs  des  Verlaufs  des  befallenen 
Nerven  oder  bei  Gesichtsschmerz  hinters  Ohr  gelegt  werden,  sind  in 
frischen  (namentlich  „rheumatischen'*)  Fällen  zuweilen  von  sehr  guter 
Wirksamkeit.  Zum  Ferrum  candens  greift  man  höchstens  in  veralteten, 
sehr  schweren  Fällen,  bei  welchen  (namentlich  bei  Ischias)  in  der  That 
hierdurch  einige  sehr  günstige  Heilerfolge  erzielt  worden  sind. 

Wichtiger  und  wirksamer,  als  die  bisher  erwähnten  Mittel,  ist  die 
locale  elektrische  Behandlung  der  Neuralgien.  Obwohl  wir  nicht  ge- 
nau wissen,  wie  die  Elektricität  wirkt,  so  ist  sie  doch  unstreitig  bei 
der  Behandlung  der  Neuralgien  oft  von  grossem  Erfolge  begleitet 
Symptomatische,  fireilich  vorübergehende  Besserungen  erzielt  man  manch- 
mal selbst  in  solchen  Fällen,  wo  die  eigentliche  Ursache  des  Leidens 
von  der  Elektricität  nicht  beeinflusst  wird,  während  bei  den  idio- 
pathischen Neuralgien  häufig  in  frischen  und  zuweilen  selbst  in  ver- 
alteten Fällen  vollständige  Heilungen  erreicht  werden  können.  In 
Bezug  auf  die  anzuwendende  Methode  giebt  es  keine  ganz  allgemein 
gültigen  Regeln,  indem  viele  Specialisten  ihre  eigenen  Lieblingsmetho- 
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den  haben.  Am  meisten  üblich  und  empfehlenswerth  sind  die  folgen- 
den Applicationsweisen:  1.  Stabile  Einwirkung  der  Anode  eines  con- 
stauten  Stroms  auf  den  ergriffenen  Nervenstamm  in  möglichst  grosser 
Ausdehnung,  namentlich  auch  auf  die  etwa  vorhandenen  Schmerzpunkte. 
Stärkere  Stromschwankungen  und  Stromunterbrechungen  sind  ganz  zu 
vermeiden.  Man  steigert  allmählich  die  Stromintensität  bis  zu  mittlerer 
Stärke.  Die  Dauer  der  Sitzungen,  welche  täglich  wiederholt  werden 
müssen,  beträgt  3—6  Minuten,  zuweilen  noch  länger.  2.  Bei  Neural- 
gien längerer  Nerven  sind  stabile  absteigende  {zuweilen  auch  auf- 
steigende) constante  Ströme  anzuwenden,  wobei  die  Anode  auf  den 
möglichst  central  gelegenen  Punkt  des  Nervenstamms  oder  auf  die 
Wirbelsäule,  die  Kathode  auf  einzelne  peripher  gelegene  Stellen  auf- 
gesetzt wird.  3.  Der  faradische  Strom  ist  ebenfalls  oft  von  sehr  guter 
Wirkung.  Entweder  faradisirt  man  den  Nerven  mit  massig  starken 
„schwellenden"  Strömen,  oder  man  behandelt  die  Haut  über  dem  be- 
fallenen Nerven  mit  dem  faradischen  Pinsel.  Letztere  Methode  ist  zwar 
sehr  schmerzhaft,  aber  nicht  selten  von  vorzüglichem  Erfolg  begleitet 
4.  Von  einigen  Elektrotherapeuten  (Mob.  Meyer)  vrird  Gewicht  darauf 
gelegt,  dass  etwa  vorhandene  Schmerzpunkte  an  der  Wirbelsäule,  wie 
solche  schon  von  Trousseau  bei  manchen  Neuralgien  erwähnt  werden, 
mit  der  Anode  eines  constanten  Stroms  stabil  behandelt  werden. 

Als  allgemeine  Kegel  gilt,  stets  mit  milder,  sehr  vorsichtiger  An- 
wendung der  Elektricität  anzufangen  und  erst  später  zu  stärkeren  Strö- 
men überzugehen.  Manchmal  tritt  eine  eclatante  Wirkung  sofort  (wäh- 
rend des  Schmerzanfalls)  ein,  manchmal  zeigt  sich  erst  nach  mehreren 
Sitzungen  die  erste  Besserung.  Hat  man  nach  2—3  Wochen  und  nach 
Anwendung  der  verschiedenen  elektrischen  Methoden  gar  nichts  erzielt, 
so  ist  es  gerathen,  die  elektrische  Behandlung  als  für  den  Fall  nicht 
geeignet  ganz  aufzugeben. 

Ausser  der  Elektricität  kommt  bei  der  Behandlung  der  Neuralgien 
eine  Anzahl  innerer  Mittel  in  Betracht,  welche  theils  symptomatisch 
wirken  sollen  (Narcotica\  theils  sich  den  Ruf  einer  specifischen  Wirk- 
samkeit erworben  haben.  Unter  den  letzteren  hat  das  Chinin  ent- 
schieden die  grösste  Bedeutung.  Keineswegs  nur  bei  Malaria-Neural- 
gien, obgleich  bei  diesen  am  sichersten,  sondern  auch  bei  den  „idio- 
pathischen^* Neuralgien  kann  das  Chinin  selbst  in  schweren  Fällen 
noch  vortrefüiche  Dienste  leisten.  Wesentlich  ist  hierbei,  dass  das 
Mittel  in  grossen  Dosen  gegeben  wird.  Man  fängt  mit  1,0—2,0  pro 
die  an  (am  besten  auf  einmal  gegeben)  und  kann  in  schweren  Fällen 
bis  zu  4  — 5  Grm.,  ja  noch  höher  steigen.    Die  besten  Erfolge  vom 
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Chinin  sieht  man  bei  Trigeminus-Neuralgien,  während  das  Mittel  bei 
anderen  Neuralgien  (z.  B.  Ischias)  eine  weit  geringere  Wirksamkeit  zeigt. 
Auch  Tom  Natron  salicylicum  werden  einzelne  Heilerfolge  berichtet 
Nächstdem  kommen  vorzugsweise  Arsenik  und  Bromkalium  in  Be- 
tracht Ersteres  wird  in  Pillenform  oder  als  Solutio  Fowleri  verord- 
net (3  mal  täglich  5  Tropfen,  allmählich  steigernd).  Bromkali  ist  nur 
in  grossen  Dosen  (3,0 — 5,0 — 10,0  p'o  die)  wirksam.  Von  den  zahl- 
reichen Mitteln,  welche  sonst  noch  empfohlen  worden  sind,  nennen  wir 
hier  noch  Ergoiin  (innerlich  und  subcutan),  Terpentinöl,  Zincum  oxyda- 
titnif  Zincum  valerianicum,  Tmct,  GeUemii,  Aconilin,  Phosphor,  Jod" 
kalium,  subcutane  Injectionen  von  Ueberosmiumsäure  (0,5 — 1,0  einer 
1  Vv  Lösung)  u.  a. 

Bei  allen  schweren  Neuralgien  unentbehrlich  ist  der  Gebrauch  der 
Xarcotica,  vor  Allem  des  Morphiums.  Dasselbe  wird  fast  nur  während 
des  Anfalls  selbst  angewandt  und  zwar  am  besten  in  Form  einer  suIh 
cutancn  Injeciion  (von  0,005-— 0,01  an),  welche  man  in  der  Nähe  der 
schmerzhaften  Stelle  macht  Die  schmerzstillende  Wirkung  erfolgt 
fast  ausnahmslos.  In  hartnäckigen,  langdauernden  Fällen  tritt  aber  all- 
mählich eine  Gewöhnung  an  das  Mittel  ein.  Man  muss  dann  zu  immer 
höheren  Dosen  greifen,  und  auch  diese  lassen  schliesslich  in  ihrer 
Wirkung  nach.  Unter  den  chronischen  Morphinisten  findet  man  zahl- 
reiche Kranke,  die  an  schweren  Neuralgien  gelitten  haben  oder  noch 
leiden,  so  dass  also  eine  vorsichtige  Zurückhaltung  beim  längeren  Ge- 
brauch des  Morphiums  stets  nothwendig  ist  Namentlich  soll  man 
sich  nicht  zu  leicht  dazu  entschliessen,  den  Kranken  die  Morphium- 
spritze selbst  in  die  Hand  zu  geben.  Von  manchen  Aerzten  wird  den 
Morphiuminjectionen  bei  den  Neuralgien  nicht  nur  ein  palliativer,  son- 
dern auch  ein  dauernder  Nutzen  zugeschrieben.  Man  sieht  in  der  That 
zuweilen,  dass  leichtere  Neuralgien  unter  dem  ausschliesslichen  Ge- 
brauch von  Morphiuminjectionen  zur  Heilung  gelangen;  doch  handelt 
es  sich  hierbei  wahrscheinlich  meist  um  Spontanheilungen.  Die  innere 
Anwendung  von  Morphium  und  Opiumpräparaten  steht  der  subcutanen 
Application  an  Sicherheit  und  Baschheit  der  Wirkung  entschieden  nach. 
Die  äusserliche  Anwendung  von  narkotischen  Salben,  Einreibungen  u.  dgl. 
wird  in  der  Praxis  vielfach  geübt,  ist  aber  nur  in  leichteren  Fällen  von 
sichtlichem  Nutzen.  Man  verschreibt  Salben  mit  Extr.  Opii  (1:10), 
Extr.  Belladonnae  (2:10),  Extr.  Opii  und  Veratrin  ana  1,0  auf  20,0 
Ungt  simpl.  u.  dgl.  Hieran  schliesst  sich  die  äussere  Anwendung  von 
Chloroform  (Chloroform  und  OL  Hjoscjami  zu  gleichen  Theilen)  und 
Aether  an.    Chloralhydrat  (namentlich  Crotonchloralhjdrat  ist  bei  Neur- 
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algien  empfohlen  worden)  wird  seiner  scblaferzeugenden  Wirkung  wegen 
oft  bei  chronischen  Neuralgien  verordnet,  ebenso  Paraldehyd,  EndUch 
ist  noch  zu  erwähnen ,  dass  von  einigen  Aerzten  subcutane  Injectionen 
van  Atropm  (0,005 — 0,001  —  0,003!  pro  dosi)  als  schmerzstillend  ge- 
rühmt werden,  zuweilen  selbst  in  Fällen,  in  welchen  Morphium  un- 
wirksam ist 

In  schweren  Fällen  oft  von  grosser  Bedeutung  ist  die  chirurgische 
Behandlung  der  Neuralgien,  die  Durchschneidung  des  Nerven  {Neu- 
rotomie)  oder  die  Excision  eines  Stücks  aus  dem  Nerven  (Neurektomie\ 
um  dadurch  das  Zusammenwachsen  des  durchschnittenen  Nerven  zu 
verhindern.  Diese  Operation  ist  zweifellos  häufig  von  glänzendem  Er- 
folg begleitet;  in  anderen  Fällen  freilich  zeigt  sich  gar  kein  Einfluss 
auf  das  Leiden  oder  die  Neuralgie  tritt  nach  einer  vorübergehenden 
Besserung  von  Neuem  in  alter  Heftigkeit  auf.  Verständlich  ist  der 
günstige  Erfolg  der  Neurotomie  in  den  Fällen,  wo  man  die  Ursache 
der  abnormen  sensiblen  Erregung  peripherwärts  von  der  Durchschnei- 
dungsstelle  annehmen  kann.  Doch  sind  in  der  Literatur  Beobach- 
tungen mitgetheilt,  bei  welchen  die  Operation  auch  bei  centralen  Neur- 
algien von  günstigem  Einfluss  gewesen  sein  soll.  Immerhin  wird  man 
die  Operation  nur  in  schweren  Fällen  vorschlagen,  bei  denen  alle 
übrigen  Mittel  bereits  vergeblich  versucht  worden  sind,  und  wird  den 
Patienten  zwar  die  Möglichkeit  oder  sogar  Wahrscheinlichkeit  eines 
Erfolgs,  niemals  aber  ein  sicheres  Eintreten  desselben  in  Aussicht 
stellen.  —  Ausser  der  Nervendurchschneidung  ist  in  neuerer  Zeit  auch 
öfter  die  Nervendehnung  bei  Neuralgie  versucht  worden  —  zuweilen 
mit  entschieden  gutem  Erfolge. 

Die  Anwendung  von  Bädern  kommt  vorzugsweise  nur  bei  der  Be- 
handlung der  Neuralgien  im  Bereich  der  Extremitäten-Nerven  (nament- 
lich bei  der  Ischias)  in  Betracht  und  wird  daher,  ebenso  wie  die  Massage, 
bei  den  betreffenden  einzelnen  Formen  der  Neuralgien  näher  besprochen 
werden. 

So  sehen  wir  also,  dass  uns  zur  Behandlung  der  Neuralgien  eine 
grosse  Anzahl  von  Mitteln  zu  Gebote  steht,  unter  denen  die  Auswahl 
zu  treffen  nicht  immer  ganz  leicht  ist  Zunächst  wird  man  in  jedem 
einzelnen  Fall  nach  einer  Causalindication  forschen  und  diese,  wenn 
möglich,  zu  erfüllen  suchen.  In  den  zahlreichen  Fällen,  wo  dies  aber 
nicht  gelingt,  muss  man  vor  Allem  den  Schmerz  zu  lindem  suchen, 
zu  welchem  Zweck  wir,  wenn  äussere  Ableitungen  nicht  genügen,  in 
dem  Morphium  das  wirksamste  Mittel  haben.  Dann  muss  der  eigentr 
liehe  Eurplan  gemacht  werden.  Man  versucht  eine  elektrische  Behand- 
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long  oder,  wenn  diese  nicht  ausführbar  ist,  eins  der  anderen  oben  ge- 
nannten Mittel  Am  meisten  Vertrauen  verdient,  namentlich  in  frischen 
Fällen,  Chinin,  im  Uebrigen  bei  anämischen  Individuen  Arsen,  bei  kräf- 
tigeren Patienten  Bromkalium.  Helfen  alle  diese  und  ähnliche  Mittel 
nicht,  so  darf  man  in  geeigneten  Fällen  noch  Erfolg  von  einem  ope- 
rativen Eingriff  hoffen,  während  man  sich  sonst  nur  auf  eine  rein  sym- 
ptomatische Behandlung  mit  Narcoticis  beschränken  muss. 

VIERTES  CAPITEL. 
Die  einzelnen  Formen  der  Nenralglen. 

1.  Neuralgie  des  Trigeminus. 
[Prosopalgie.     Tic  dmiloureux.    FothergiW scher  Gesichtsschmer».) 

Aetlologie.  Die  Trigeminus-Neuralgie  ist  eine  der  häufigsten  und 
wichtigsten  Neuralgien,  bei  deren  Entstehung  die  mannigfachsten  Ur- 
sachen und  prädisponirenden  Momente,  welche  wir  im  vorigen  Capitel 
kennen  gelernt  haben,  eine  Rolle  spielen.  Zahlreiche,  namentlich  leich- 
tere Fälle  entstehen  nach  Erkältungen  oder  zuweilen  auch  ohne  eine 
sicher  nachweisbare  Ursache.  Malaria-Neuralgien  localisiren  sich  be- 
sonders oft  im  Gebiete  des  Trigeminus.  Femer  sind  es  aber  namentlich 
auch  Erkrankungen  der  Schädelknochen  und  des  Periosts,  sehr  häufig 
Erkrankungen  der  Zähne  (Caries,  Zahnexostosen,  Anomalien  der  Zahn- 
entwicklung und  Zahnstellung),  ausserdem  Krankheiten  der  Nasen-  und 
Stirnhöhlen,  sowie  des  Mittelohres,  welche  zu  Trigeminus-Neuralgien 
den  Anlass  geben  können.  Romberq  fand  zuerst  als  Ursache  eines 
schweren,  unheilbaren  Falls  ein  Aneurysma  der  Carotis  interna,  welches 
auf  das  Ganglion  Gasseri  drückte.  Einen  genau  analogen  Fall  haben 
aach  wir  gesehen.  Endlich  soll  eine  Ueberanstrengung  der  Augen  in 
nicht  seltenen  Fällen  zur  Entwicklung  von  Trigeminus-Neuralgien  in 
Beziehung  stehen. 

Symptome  und  Terlanf.  Die  Schmerzanfalle  bei  der  Quintus-Neur- 
algie  haben  meist  eine  ziemlich  grosse  Intensität  und  können  in 
schweren  Fällen  die  qualvollste  und  schrecklichste  Heftigkeit  erreichen. 
Sie  treten  theils  ganz  ohne  Veranlassung,  theils  bei  geringen  äusseren 
Einwirkungen  (Waschen,  Sprechen,  körperliche  Bewegungen,  psychische 
Erregungen  u.  dgl.)  auf  Die  Schmerzen  erstrecken  sich  auf  das  Ge- 
biet der  einzelnen  Trigeminus-Aeste,  strahlen  aber  zuweilen  auch  in  den 
Hinterkopf,  in  den  Nacken,  in  die  Schultern  u.  s.  w.  aus.  Häufig  sind 
reßectorische  Zuckungen  im  Gesicht  wahrnehmbar,  namentlich  Blepha- 


30  Krankheiten  der  sensiblen  Nerven. 

« 
rospasmas  und  Zucken  der  Mundwinkel.  Die  vasomotorischen  Stö- 
rungen machen  sich  anfangs  als  abnorme  Blässe,  später  gewöhnlich 
als  deutliche  abnorme  RöÜie  des  Qesichts  und  der  Conjunctiva  be- 
merkbar. Bei  Neuralgien  in  den  zwei  oberen  Aesten  sieht  man  während 
der  Anfalle  oft  eine  abnorm  starke  Thränensecretion.  Seltener  sind 
eine  abnorme  Speichelsecretion  und  eine  verstärkte  Absonderung  der 
Nasenschleimhaut.  Zuweilen,  aber  doch  relativ  selten  treten  Herpes* 
Eruptionen  im  Verlauf  des  befallenen  Nerven  auf,  Zoster  frontalis, 
Herpes  conjunctivae  u.  a.  Auch  schwerere,  in  die  Kategorie  der  neuro- 
paraljtischen  Ophthalmie  (s.  S.  17)  gehörige  Erkrankungen  des  Auges 
sind  in  einigen  Fällen  beobachtet  worden.  Bei  längere  Zeit  bestehenden 
Neuralgien  beobachtet  man  manchmal  noch  weitere  trophische Störungen: 
Veränderungen  der  Haut  und  des  Unterhautzellgewebes,  Ergrauen  oder 
Ausgehen  der  Haare  im  Gebiete  des  Frontalis  u.  a. 

Die  meisten  Trigeminus-Neuralgien  haben  ihren  Sitz  nicht  im  Ge- 
biete des  ganzen  Nerven,  sondern  nur  in  einem  oder  in  einzelnen  Aesten 
desselben  (vgl.  Fig.  1  S.  16).  Man  unterscheidet  danach  1.  die  Neur- 
algie des  ersten  Astes  (Neuralgia  ophthalmica),  besonders  häufig  als 
Neuralgia  supraorbitalis  s.  frontalis  auftretend.  Dabei  findet  man  in 
der  Regel  den  Druck  auf  die  Austrittsstelle  des  Nerven  am  Foramen 
supraorbitale  mehr  oder  weniger  stark  schmerzhaft.  Seltener  sind 
Schmerzpunkte  auch  an  der  Nase,  am  inneren  Augenwinkel,  am  Tuber 
parietale  u.  a.  zu  finden.  2.  Die  Neuralgie  des  zweiten  Astes  {Neuralgia 
supramaxillaris)  ^  am  häufigsten  im  Gebiete  des  Nervus  infraorbitalis 
(Neuralgia  infraorbitalis)^  mit  dem  Hauptschmerzpunkt  am  Foramen 
infraorbitale,  femer  am  Jochbein,  an  der  Oberlippe  u.  a.  3.  Die  Neur- 
algie des  dritten  Astes  {Neuralgia  inframaxillaris)  ^  welche  am  häu- 
figsten ihren  Sitz  im  Bereich  des  Nerv,  alveolaris  inferior  hat;  doch 
kommen  auch  Neuralgien  in  der  Schläfengegend  (N.  auriculo-tempo- 
ralis)  und  in  der  Zunge  (N.  lingualis)  vor.  Von  den  Schmerzpunkten 
liegt  der  hauptsächlichste  am  Foramen  mentale. 

Der  Gesammtverlauf  der  Quintus-Neuralgien  ist  in  den  einzelnen 
Fällen  sehr  verschieden.  Man  beobachtet  alle  Formen,  von  den  leich- 
testen, rasch  vorübergehenden  an  bis  zu  den  schwersten,  unheilbaren, 
welche  die  Kranken  zur  Verzweiflung,  ja  sogar  zum  Selbstmord  treiben 
können.  Im  Allgemeinen  gehören  die  Neuralgien  im  ersten  Aste  ge- 
wöhnlich zu  den  verhältnissmässig  leichteren,  die  Neuralgien  des  zweiten 
und  namentlich  diejenigen  des  dritten  Astes  zu  den  schwereren  Formen. 
Eine  besonders  schwere  Form,  bei  welcher  sich  keine  Ursache  auffinden 
lässt,  die  Anfalle  in  grösster  Intensität  bald  in  kurzen  Pausen,  bald 
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nach  Wochen  und  Monate  langen  Zwischenräomen  auftreten  und  allen 
HeÜTersuchen  mit  grösster  Hartnäckigkeit  trotzen,  bat  Trousseau  mit 
dem  Namen  der  „epilepitformen  Neuralgie^'  bezeichnet,  obwohl  eine 
sichere  Beziehung  dieser  Krankheit  zur  echten  Epilepsie  keineswegs 
nachweisbar  ist  Bemerkenswerth  ist,  dass  gerade  diese  Form  bei  neuro- 
pathisch  belasteten  Individuen  auftritt. 

Diftfnose.  Die  Diagnose  der  Trigeminus-Neuralgien  ist  in  allen 
aasgesprochenen  Fällen  leicht  Man  muss  nur  auf  die  Verbreitung 
des  Schmerzes,  auf  das  anfallsweise  Auftreten  desselben  und  auf  die 
Druckpunkte  genau  Rücksicht  nehmen.  Sonst  können  bei  oberfläch- 
licher Untersuchung  freilich  Verwechselungen  mit  entzündlichen  Kno- 
chen- und  Periostaffectionen ,  mit  echten  Zahnschmerzen,  mit  Migräne 
and  mit  anderen  Formen  des  Kopf-  und  Gesichtsschmerzes  vorkommen. 

Pro^ose.  Die  Prognose  ist  nie  mit  voller  Sicherheit  zu  stellen. 
Am  günstigsten  ist  sie  in  frischen  Fällen  und  da,  wo  eine  nachweis- 
bare, zu  beseitigende  Ursache  zu  Grunde  liegt  Beruht  das  Leiden 
dagegen  auf  einer  gröberen  anatomischen,  nicht  zu  entfernenden  Ur- 
sache, oder  handelt  es  sich  um  alte,  ,4iabituell  gewordene'*  Fälle,  so  ist 
die  Prognose  oft  leider  durchaus  ungünstig. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  Trigeminus-Neuralgien  geschieht 
ganz  nach  den  im  vorigen  Capitel  besprochenen  Grundsätzen.  Beim 
Aufsuchen  der  causaien  Indicationen  hat  man  bei  Neuralgien  des  zwei- 
ten mid  dritten  Astes  vor  Allem  nach  Erkrankungen  der  Zähne,  ferner 
in  allen  Fällen  nach  etwaigen  Affectionen  der  Nase,  der  Stirnhöhlen 
and  des  MUtelohres  zu  suchen.  Cariöse  Zähne,  welche  schmerzhaft 
sind  und  irgend  eine  Beziehung  zur  Neuralgie  zu  haben  scheinen,  sind 
stets  zu  entfernen,  die  etwa  soust  vorhandenen  genannten  Affectionen 
mit  specialistischer  Gründlichkeit  zu  behandeln. 

Von  den  übrigen  Mitteln  kommen  vor  Allem  die  ElektricHät 
(Anode  auf  die  Schmerzpunkte,  Kathode  im  Nacken,  faradischer  Pin- 
sel u.  s,  w.),  Chinin,  Solutio  Fowleri  und  in  schweren  Fällen  die  Nur- 
cotica  zur  Anwendung.  In  den  Fällen,  wo  die  neuralgischen  Anfalle 
annähernd  regelmässig  auftreten,  leistet  namentlich  das  Chinin  (zu- 
nächst 1,0  — 1,5  Grm.  2—3  Stunden  vor  dem  zu  erwartenden  Anfall) 
oft  ausgezeichnete  Dienste.  Hilft  Chinin  nicht,  so  ist  Arsen  in  nicht 
zu  kleinen  Dosen  zu  versuchen,  und  erst  wenn  die  genannten  Mittel 
erfolglos  geblieben  sind,  kann  man  einen  Versuch  mit  einem  der  sonst 
noch  empfohlenen  Medicamente  anstellen,  von  denen  wir  .hier  noch  an- 
fahren: das  Butylchloralhydrat  (Crotonchloral)  in  Kapseln  zu  0,1—0,3 
oder  nach  der  LiEBREiCH'schen  Vorschrift:  Butyl.  Chloral.  hydrat  5,0 
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bis  10,0,  Glycerini  20,0,  Aq.  destill.  120,0,  einen  bis  mehrere  Esslöffel  alle 
5  —  10  Minuten.  Femer  die  Tinctura  Gelsemit  sempervirentis,  5 — 20 
Tropfen  mehrmals  täglich,  Aconitin  in  Pillen  zu  0,003—0,005  Milligrm., 
3  —  5  täglich,  Amt/fnitril,  Cuprum  sulphur.  ammoniatum  (in  Pulvern 
oder  Pillen  zu  0,02—0,04),  Terpentinöl  u.  a.  Specielle  Indicationen  für 
alle  diese  Mittel  lassen  sich  nicht  angeben,  so  dass  man  auf  ein  reines 
Probiren  angewiesen  ist.  In  verzweifelten  Fällen  hat  Trousseau  einen 
Versuch  mit  sehr  hohen  Opiumdosen  gemacht,  wobei  er  allmählich  bis 
zu  Gaben  von  8—12  Grm.  (!)  am  Tage  gestiegen  ist  Zuweilen  kann 
durch  Compressian  der  Carotis  der  Anfall  vermindert  oder  abgekönt 
werden. 

Dauert  eine  schwere  Neuralgie  *trotz  rationeller  elektrischer  und 
medicamentöser  Behandlung  fort,  so  zögere  man  nicht  zu  lange,  dem 
Kranken,  wenn  möglich,  eine  operative  Behandlung  vorzuschlagen. 
Namentlich  bei  den  Frontal-  und  Infraorbital-Neuralgien  ist  die  Nerven- 
durchschneidung eine  relativ  leichte  Operation,  welche  —  freilich  neben 
manchen  Misserfolgen  —  zahlreiche  vorzügliche  Heilresultate  aufzu- 
weisen hat.  Die  nähere  Beschreibung  der  Technik  der  Operation,  eben- 
so die  Besprechung  der  Nfsrvendehnung  und  der  in  einzelnen  verzwei- 
felten Fällen  ausgeführten  Unterbindung  einer  Carotis  muss  den  chirur- 
gischen Lehrbüchern  überlassen  bleiben. 

2.   Occipital-Neuralgie. 

Von  den  im  sensiblen  Gebiete  der  vier  oberen  Cervicalnerven  auf- 
tretenden Neuralgien  ist  die  Neuralgie  des  Nervus  occipitalis  major 
die  häufigste  und  praktisch  wichtigste.  In  ätiologischer  Beziehung  hat 
man  ausser  den  bei  allen  Neuralgien  in  Betracht  kommenden  Momen- 
ten namentlich  auf  Erkrankungen  der  oberen  Halswirbel  (Caries,  Neu- 
bildungen) zu  achten.  —  Die  Schmerzanfalle  können  dte  grösste  Hef- 
tigkeit erreichen.  Gewöhnlich  sind  sie  gleichzeitig  im  Gebiete  beider 
Occipitalnerven  localisirt,  also  doppelseitig,  wenn  auch  meist  auf  der 
einen  Seite  stärker,  als  auf  der  anderen.  Schmerzpunkte  sind  am  häu- 
figsten in  der  Mitte  zwischen  dem  Proc.  mastoideus  und  den  oberen 
Halswirbeln  zu  finden.  Vasomotorische  Störungen,  Ausgehen  der  Haare 
u.  dgl.  sind  öfters  beobachtet  worden. 

Die  Prognose  ist  in  den  Fällen,  welchen  keine  schwere  anatomische 
Erkrankung  (Spondylitis)  zu  Grunde  liegt,  relativ  günstig.  Starke  Htut-- 
reize  im  Nacken  (Vesicatore  in  frischen  Fällen),  der  constante  Strom 
und  Morphiuminjectionen  sind  die  wirksamsten  MitteL 


Die  dnzelneii  Formen  der  Neuralgien.    Neuralgien  des  Plexus  brachialis.      33 

Alle  übrigen  Neuralgien  im  Gebiete  des  Plexus  cerricalis  sind  selten. 
Sie  kommen  vor  im  Ansbreitungsbezirk  des  N.  occipäalü  minor  (nach 
Seeugmülleb  relativ  hänfig  durch  Syphilis  bedingt  und  dann  durch 
Jodkalium  leicht  heilbar),  des  N.  auricularis  magnux  und  der  Nn.  supra- 
elttvieulares.  Sogar  eine  Neuralgin  pkrenica,  bei  welcher  sich  der 
Schmerz  längs  des  Phrenicus -Verlaufs  bis  zu  den  Ansatzstellen  des 
Zwerchfells  erstrecken  soll,  ist  beschrieben  worden ;  sie  ist  aber  jeden- 
falls sehr  selten. 


3.  Neuralgien  im  Gebiete  des  Plexus  brachialis. 

(Cervico-Bj^achiaineuvaigie.) 

Brachialneuralgien  sind  im  Ganzen  selten  und  fast  niemals  ganz 
streng  an  das  Gebiet  eines  einzelnen  Nerven  gebunden.  Im  Allgemeinen 
werden  der  Radialis  und  XJlnaris  etwas  häufiger  befallen,  als  der  Me- 
dianas. Auch  Neuralgien  des  N.  cutaneus  brachii  internus  kommen 
«zuweilen  vor.  —  In  ätiologischer  Hinsicht  sind  vor  Allem  die  relativ 
häufigen  Verletzungen  und  Quetschungen  der  Nerven,  femer  Narben 
und  Fremdkörper  zu  nennen.  Hierher  gehören  auch  die  Amputations- 
neuralgien.  Bemerkenswerth  ist,  dass  zuweilen  nach  Verletzungen  der 
Ilnger  heftige  Armneuralgien  auftreten,  welche  vielleicht  von  einer  auf- 
steigenden Neuritis  abhängen.  Doppelseitige  Armneuralgien  müssen 
stets  den  Verdacht  auf  eine  spinale  Affection,  besonders  auf  Spondy- 
litis der  unteren  Halswirbel  lenken. 

Ueber  die  specielle  Symptomatologie  der  Armneuralgien  ist  wenig 
hinzuzufügen.  Der  Schmerz  wird  meist  im  ganzen  Verlauf  der  Nerven 
angegeben,  ohne  indessen,  wie  bereits  erwähnt,  sehr  streng  localisirt 
zu  sein.  Schmerzpunkte  finden  sich  zuweilen  am  Plexus  brachialis,  am 
Badialis  (Aussenfläche  des  Oberarms),  am  XJlnaris  (Sulcus  am  Condylus 
internus) ,  am  Medianus  (innerer  Rand  des  Biceps),  und  an  den  Haut- 
nerven  dort,  wo  sie  aus  der  Fascie  heraustreten.  Vasomotorische  und 
trophische  Störungen  {„Glossy  ßngers^,  d.  i.  eine  eigenthümliche  glän- 
zende, atrophische  Beschaffenheit  der  Haut  an  den  Fingern)  sind  zu- 
weilen beobachtet  worden,  bei  schweren  Neuralgien  auch  eine  ausge- 
sprochene Atrophie  des  ganzen  Armes.  —  Die  Diagnose  ist  meist  nicht 
schwierig;  nur  vor  Verwechselungen  mit  Gelenkaffectionen  hat  man  sich 
in  Acht  zu  nehmen. 

In  therapeutischer  Besiehung  kommt  ausser  der  etwaigen  Erfüllung 
der  Causalindioation  und  den  gewöhnlichen  Mitteln  (Narcotica,  Deri- 
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vantieiii  bei  rheumatischen  Neuralgien  Natron  sahcylicum)  vorzugsweise 
die  Elektricität  in  Betracht.  In  einigen  schweren  Fallen  hat  man  durch 
die  Nervendehnung  gute  Besultate  erzielt 

4.  Intercostalneuralgie. 
(DorsO'Intercostalneuralgie.) 

Da  die  hinteren  (dorsalen)  Aeste  der  Brustnerven  nur  ausnahms- 
weise erkranken,  so  treten  die  hierher  gehörigen  Neuralgien  fast  inmier 
als  reine  Intercostalneuralgien  auf.  Dieselben  betreffen  meist  die  mitt- 
leren (circa  den  fünften  bis  neunten)  Intercostalnerven,  von  denen  einer 
oder  häufig  mehrere  gleichzeitig  befallen  sind.  Die  Affection  findet  sich 
viel  häufiger  auf  der  linken  Seite,  als  auf  der  rechten. 

In  ätiologischer  Einsieht  ist  es  wichtig,  daran  zu  erinnern,  dass 
hartnäckige  Intercostalneuralgien  häufig  ein  Symptom  (oft  lange  Zeit 
das  einzige)  schwerer  anatomischer  Erkrankungen  sind,  so  namentlich 
bei  Rippenaffectioneny  bei  Wirbelleiden  (Caries,  Garcinom),  bei  Rticken- 
markskrankheiten  (Tabes,  Meningitis  spinalis,  Tumoren)  und  bei  Aneu- 
rysmen  der  Aorta.  Ausser  diesen  symptomatischen  Neuralgien  kommen 
aber  auch  echte  idiopathische  Intercostalneuralgien  nicht  selten  vor, 
besonders  bei  anämischen  und  nervösen  Frauen  und  Mädchen  in  den 
jüngeren  und  mitüeren  Jahren.  Auch  traumatische  Läsionen  der  Inter- 
costalnerven  und  Erkältungen  spielen  eine  Rolle,  und  endlich  sollen 
„  refiectorische "  Intercostalneuralgien  bei  Elrankheiten  der  weiblichen 
Genitalien  nicht  selten  auftreten. 

Die  Schmerzen  bei  der  Intercostalneuralgie  können  eine  ungemeine 
Heftigkeit  erreichen  imd  werden  durch  ausgiebigere  Bewegungen  des 
Thorax  meist  gesteigert  Die  Elranken  vermeiden  daher  nach  Möglich- 
keit tiefe  Inspirationen,  Husten,  lautes  Sprechen  u.  dgl.  Qewöhnlioh 
findet  man  drei  Schmerzpunkte,  einen  neben  der  Wirbelsäule,  einen 
etwa  in  der  Mitte  des  Nerven  und  einen  dritten  neben  dem  Stemum 
resp.  am  Muse,  rectus  abdominis.  Von  trophischen  Störungen  ist  das 
relativ  häufige  Auftreten  eines  Herpes  zoster  zu  erwähnen.  In  solchen 
Fällen  handelt  es  sich  wahrscheinlich  immer  um  eine  wirkliche  Neu- 
ritis eines  oder  mehrerer  Intercostalnerven.  Die  Schmerzen  gehen  dem 
Auftreten  der  Zoster-Eruption  vorher  oder  treten  ziemlich  gleichzeitig 
mit  derselben  auf.  Nicht  selten  dauern  sie  auch  nach  der  Abheilung 
der  Hautaffection  noch  eine  Zeit  lang  fort  Oewöhnlich  fasste  man 
bisher  die  Zosterbildung  als  „trophische  Störung*'  auf.  Neuere  genaue 
anatomische  Untersuchungen  (A.  Dubleb)  sprechen  aber  zu  Ounsten 
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der  Aiinalime,  dass  die  Blasenbildung  einfach  durch  eine  directe  Fort- 
leitang  des  entzündlichen  Processes  von  den  Endzweigen  der  Nerven 
aof  die  Haut  entsteht  Bemerkenswerth  ist,  dass  die  Zoster-Fälle  nicht 
selten  in  einer  gewissen  epidemischen  und  zuweilen  sogar  endemischen 
Ausbreitung  auftreten,  so  dass  man  an  ein  infectiöses  Agens  zu  denken 
Teranlasst  wird.  Vielleicht  spricht  hierfür  auch  die  fast  constante 
Schwellung  der  benachbarten  Lymphdrüsen  (in  der  Achselhöhle,  am 
unteren  Band  des  M.  pectoralis  u.  a.). 

Der  Verlauf  der  Intercostalneuralgien  hängt  vorzugsweise  von  der 
Aetiologie  des  Leidens  ab.  Die  primären  Neuralgien  sind  zwar  oft 
recht  hartnäckig,  geben  aber  doch  im  Ganzen  meist  eine  günstige  Pro- 
gnose. Nicht  immer  leicht  ist  die  Differentialdiagnose  zwischen  echten 
Intercostahieuralgien  imd  rheumatischen  Muskelaffectionen,  beginnen- 
der Pleuritis  u.  dgl.  Hier  muss  eine  genaue  objective  Untersuchung, 
die  Beachtung  der  Localisation  des  Schmerzes,  der  vorhandenen  Druck- 
punkte und  endlich  des  gesammten  Erankheitsverlaufs  vor  Irrthümem 
schützen. 

Die  Therapie  richtet  sich  nach  den  im  vorigen  Capitel  angegebenen 
allgemeinen  Regeln.  Vesicatore  sind  in  frischen  Fällen  oft  von  sehr 
guter  Wirkung.  Die  elektrische  Behandlung  geschieht  mit  dem  fara- 
dischen Pinsel  oder  dem  constanten  Strom  (Kathode  auf  die  Wirbel- 
säule, Anode  auf  den  seitlichen  und  vorderen  Schmerzpunkt,  ziem- 
lich starker  stabiler  Strom).  In  schweren  Fällen  sind  Morphiuminjec- 
tionen  unentbehrlich.  —  Der  Herpes  zoster  heilt  unter  einer  ein- 
fachen Behandlung  mit  Salben  imd  Streupulver  (Zinci  oxydati  5,0, 
Amyli  10,0)  ab. 

Mmstodynie  (Neuralgie  der  Brustdrüse).  Als  eine  besondere  Neur- 
algie im  Gebiete  der  Intercostalnerven  ist  die  Mastodynie  {irritable 
breast  von  Astley  Cooper  genannt)  zu  betrachten.  Sie  tritt  fast  nur 
bei  Frauen  nach  der  Pubertätszeit  auf  und  ist  ein  sehr  schmerzhaftes 
und  quälendes,  hartnäckiges  Leiden.  Die  Schmerzen  sind  theils  con- 
tinuirlich,  theils  treten  sie  in  einzelnen,  zuweilen  von  Erbrechen  be- 
gleiteten Anfallen  auf.  Die  ganze  Mamma  ist  gegen  Berührung  äusserst 
empfindlich.  Aetiologisch  ist  wenig  Sicheres  bekannt.  Anämie,  Hysterie, 
traumatische  Einwirkungen  scheinen  von  Einfiuss  zu  sein.  Zuweilen 
fühlt  man  in  der  Brust  kleine,  sehr  schmerzhafte  Knötchen  (Tubercula 
dolorosa,  Neurome?),  welche  schon  zu  dem  Verdacht  eines  sich  ent- 
wickelnden Carcinoms  Anlass  gegeben  haben. 

Das  Leiden  kann  Jahre  lang  andauern.    Die  Therapie  ist  schwierig. 

Warme  Einpackungen  der  Brust,  Aufbinden  der  Mammae  und  vor 

3* 
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Allem  Narcotica  bringen  Erleichterung.  Die  Elektricität  kann  von  ent- 
schiedenem Nutzen  sein.  Auch  operative  Eingriffe  (Amputatio  mammae, 
Exstirpation  der  schmerzhaften  E^ötchen)  sind  in  den  schwersten  Fällen 
gemacht  worden.    Ihr  Erfolg  ist  unsicher. 

5.  Neuralgien  im  Bereich  des  Plexus  lumbalis. 

Da  die  hierher  gehörigen  Neuralgien  selten  sind  und  wenig  Eigen- 
thümliches  zeigen,  so  begnügen  wir  ims  mit  der  kurzen  Aufzählimg 
der  wichtigsten  Formen. 

Die  Neuralgia  lumbo^bdominalü  macht  Schmerzen  in  der  Lenden- 
gegend, welche  nach  dem  Gesäss,  dem  Hypogastrium  imd  den  Geni- 
talien zu  ausstrahlen.  Die  Neuralgia  cruralis  sitzt  theils  im  Gebiete 
des  Nervus  cutaneus  femoris  ant  extemus,  theils  im  Gebiete  der  Hant- 
äste  des  N.  cruralis  (cutaneus  femoris  medius  und  internus).  Besonders 
charakteristisch  ist  ihre  Ausbreitung  auf  den  Hautbezirk  des  N.  sa- 
phenus  major  (innere  Wadengegend  und  innerer  Fussrand).  Bei  der 
Neuralgia  obturatotna  erstreckt  sich  der  Schmerz  an  der  Innenseite  des 
Oberschenkels  bis  zur  Gegend  des  Kniegelenks  hinab  (vgL  Fig.  6.  u.  7). 

In  ihren  Einzelheiten  schliessen  sich  alle  diese  Neuralgien  an  das 
im  vorigen  Gapitel  Gesagte  vollständig  an.  Die  Diagnose  ist  nicht 
immer  leicht  und  man  muss  sich  namentlich  vor  Verwechselungen  mit 
Ejiochen-  imd  Gelenkaffectionen,  mit  Lumbago,  Nierensteinkoliken  u.  a. 
in  Acht  nehmen. 

6.  Ischias. 
{Neuralgia  ischiadica.    Malum  Cotunnii) 

Aetiologle.  Die  Neuralgie  des  Ischiadicus  ist  nebst  der  Trige- 
minus-Neuralgie  die  bei  weitem  häufigste  und  praktisch  wichtigste  Neur- 
algie. Sie  kommt,  im  Gegensatz  zu  den  meisten  übrigen  Neuralgien, 
häufiger  bei  Männern,  als  bei  Frauen  vor.  Erkältungen,  Durchnässungen 
und  Ueberanstrengung  der  Beine  sind  die  am  häufigsten  nachweisbaren 
ätiologischen  Momente.  Seltener  geben  venöse  Stauungen  in  den  Becken^ 
venen  (Hämorrhoiden)  und  habituelle  Obstipation  den  Anlass  zur  Ent- 
wicklung einer  Ischias.  Symptomatische  Neuralgien  im  Gebiete  des 
Ischiadicus  sieht  man  bei  Beckentumoren,  Caries  des  Kreuzbeins  und 
analogen  Affectionen.  Auch  sonstige  traumatische  Einflüsse  und  Com- 
pression  des  Nerven  (z.  B.  anhaltendes  unbequemes  Sitzen)  sind  zuweilen 
nachweisbare  Krankheitsursachen.  Femer  kann  der  Druck  des  gravi- 
den Uterus  auf  den  Plexus  ischiadicus  eine  Ischias  hervorrufen,  und 
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bei  Frauen  hat  man  auch  im  Anschluss  an  Zangengeburten  das  Auf- 
treten der  Krankheit  beobachtet 

Symptome  und  Terlanf.  Die  Schmerzen  ^  meistens  mit  leichten 
Vorboten  anfangend  und  erst  allmählich  zu  den  starken  Anfällen  sich 
steigernd,  beginnen  gewöhnlich  an  der  hinteren  Schenkelfläche  in  der 
Gegend  des  Foramen  ischiadicum.  Von  hier  zucken  sie  blitzähnlich 
nach  abwärts,  gewöhnlich  ins  Peronealgebiet  (äussere  Partie  des  Unter- 
schenkels, äusserer  Fussrand  und  Fussröcken),  seltener  ins  Tibialis- 
gebiet  (Fusssohle)  hinein.  Bald  treten  sie  in  charakteristischen  neur- 
algischen Anfallen  auf,  bald  sind  sie  mehr  continuirlich  und  werden 
dann  von  den  Kranken  als  „brennendes  „bohrend*'  u.  dgl.  beschrieben. 
Nachts  sind  sie  häufig  am  stärksten.  Die  Bewegungen  des  Beins  sind 
in  schweren  Fällen  fast  ganz  durch  die  Schmerzen  gehemmt,  so  dass 
das  Gehen  den  Kranken  sehr  erschwert  oder  fast  unmöglich  ist  und 
sie  ihr  krankes  Bein  in  leicht  gebeugter  Stellung  still  halten.  Sehr 
häufig  treten  die  Schmerzen  auch  bei  längerem  Stehen  oder  nach  län- 
gerem Sitzen  auf.  Schmerzpunkte  findet  man  häufig  im  Verlaufe  des 
Ischiadicus  auf  dem  Glutaeus  maximus  oder  an  dessen  unterem  Bande, 
in  der  Kniekehle  (N.  tibialis),  am  Capitulum  fibulae  (N.  peroneus),  an 
den  Fussknöcheln,  auf  dem  Fussrücken  u.  a. 

Ausser  den  Schmerzen  sind  sonstige  Sensibilitätsstörungen  (Par- 
ästhesien,  Hyperästhesie,  leichte  Anästhesie)  in  dem  ergriffenen  Bein 
nicht  selten.  Reflectorische  Muskelspannungen,  Zittern,  ja  sogar  voll^ 
ständige  klonische  Krämpfe  sind  in  schweren  Fällen  wiederholt  be^ 
obachtet  worden.  Eine  leichte  Steifigkeit  und  Schwäche  des  Beins 
findet  man  sehr  häufig.  Auch  eine  geringe  Atrophie  der  Muskeln  bil- 
det sich  oft  aus,  während  die  höheren  Grade  der  Atrophie  auf  ernstere 
anatonusche  Erkrankungen  des  Nerveu  schliessen  lassen.  Zoster-Emi^ 
tion  ist  wiederholt  beobachtet  worden,  aber  im  Ganzen  selten. 

Die  Dauer  des  Leidens  beträgt  mehrere  Wochen,  in  manchen  hart- 
näckigen Fällen  zuweilen  aber  auch  Monate,  ja  sogar  Jahre.  Doch  ist 
der  Verlauf,  abgesehen  von  den  Fällen,  welchen  ein  unheilbares  ana- 
tomisches Leiden  zu  Grunde  liegt,  schliesslich  meist  günstig.  Recidive 
kommen  freilich  recht  häufig  vor. 

BlagBose.  Die  Diagnose  der  Ischias  ist  zwar  in  der  Mehrzahl  der 
typisch  auftretenden  Fälle  leicht,  kann  aber  zuweilen  auch  ziemlich 
grosse  Schwierigkeiten  machen.  Verwechselungen  können  namentlich 
vorkommen  mit  Lumbago,  mit  frischer  Colitis,  nervöser  Coxalgie  (s.  u.) 
and  Psoasabscess.  Auch  an  das  Vorkommen  ischialgischer  Schmerzen 
m  Beginn  der  Tabes  muss  gedacht  werden.    Nur  die  möglichst  genaue 
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und  allseitige  objective  Untersuchung  und  die  Berücksichtigung  der 
Localisation  des  Schmerzes  und  der  Schmerzpunkte  können  in  zweifel- 
haften Fällen  den  Ausschlag  geben. 

Therapie.  Zuweilen  kann  man  durch  Erfüllung  der  Causalmdi- 
cation  günstige  Erfolge  erzielen.  Ausser  der  etwa  möglichen  opera- 
tiven Entfernung  von  Geschwülsten,  Fremdkörpern  u.  dgl.  ist  hier 
namentlich  die  Besserung  mancher  Fälle  von  hartnäckiger  Ischias, 
welche  mit  habitueller  Obstipation  verbunden  sind,  durch  methodische 
Abführkuren,  vor  Allem  durch  Brunnenkuren  in  Marienbad,  Eissingen 
u.  s.  w.  zu  erwähnen. 

Was  die  Behandlung  der  gewöhnlichen  Ischias  betrifft,  so  hat  man 
zunächst  während  des  SchmerzanfalU  selbst  in  allen  heftigeren  Fällen 
für  eine  gute,  vollständig  ruhige  Lagerung  des  Beins  zu  sorgen.  Ge- 
wöhnlich ist  die  locale  Application  von  Wärme  (warme  Umschläge, 
Einwicklungen  u.  dgl.)  den  Kranken  angenehm.  Zuweilen  schaflPt  em 
Dampfbad  wesentliche  Besserung.  Stärkere  örtliche  Ableitungen  (Vesi- 
catore,  eventuell  sogar  eine  locale  Blutentziehung)  werden  namentlich 
in  Fällen  „rheumatischen  Ursprungs**  angewandt.  Sind  die  Schmerzen 
sehr  heftig,  so  ist  eine  subcutane  Morphiuminjection  das  einzig  sichere, 
oft  unentbehrliche  Mittel.  Auch  narkotische  Einreibungen  werden  in 
der  Praxis  häufig  verordnet 

Von  den  weiter  in  Betracht  kommenden  Heilmitteln  sind  in  erster 
Linie  die  Elektricität  und  die  Massage  zu  nennen.  Zur  elektrischen 
Behandlung  benutzt  man  gewöhnlich  ziemlich  starke,  absteigende  Ströme 
mit  grossen  Elektroden,  welche  man  täglich  5—10  Minuten  lang  auf 
den  Nerven  einwirken  lässt,  indem  man  nach  einander  die  einzelnen 
Abschnitte  desselben  in  den  Strom  einschaltet  Bei  stärkerer  Steifig- 
keit im  Bein  macht  man  einige  Oefinungen  imd  Schliessungen,  um 
Muskelzuckungen  hervorzurufen.  Für  manche  Fälle  eignet  sich  auch 
die  Anwendung  des  faradischen  Stroms,  namentlich  des  faradischen 
Pinsels,  —  Ausser  der  Elektricität  hat  die  Massage  nicht  selten  vor- 
treflTliche  Erfolge  bei  der  Ischias  aufzuweisen.  Näheres  über  die  hier- 
bei anzuwendende  Technik  ist  in  den  diese  wichtige  HeiUnethode  spe- 
ciell  behandelnden  Schriften  0  nachzulesen. 

In  langwierigen  Fällen  kommen  ausser  der  Elektricität  und  Massage 
noch  besonders  Badekuren  in  Betracht  Gute  Resultate  werden  häufig 
in   den  indifferenten  Thermen  {Teplitz^  Wildbad,   Wiesbaden)  erzielt 

1)  Buscu,  Allgemeine  Orthopädie,  Gymnastik  u.  Massage.  Leipzig,  Vogel,  1S92. 
ScHBEiBEB,  Praktische  Anleitung  zur  Behandlung  durch  Massage.  Wien  1SS3.  Reib- 
MATB,  Die  Massage  und  ihre  Yerwerthung  in  der  prakt.  Medicin.  Wien  1883  u.  a. 


Die  einzelnen  Formen  der  Neuralgien.    Neuralgien  der  Genitalien.  39 

Femer  empfehlen  wir  warme  locale  Douchen  und  als  besonders  wirk- 
sam heisse  Sandbäder  {Köstritz,  Blasewüz). 

Von  den  sehr  zahlreich  gegen  die  Ischias  empfohlenen  inneren 
Mitteln  darf  man  sich  im  Allgemeinen  nur  geringen  Erfolg  versprechen. 
Nur  wenn  ein  Verdacht  auf  Syphilis  besteht^  muss  mit  Jodkalium  ein 
Versuch  gemacht  werden.  Chinin  hat  bei  der  Ischias  meist  gar  keine 
Wirkung.  Natron  salicylicum  dürfte  nur  in  frischen  ,^heumatischen" 
Fällen  zu  versuchen  sein.  Auch  vom  Terpentinöl»  welches  namentlich 
in  England  viel  gebraucht  wird,  sahen  wir  bisher  fast  niemals  eine 
sichere  Wirkung.  Einige  gute  Erfolge  sind  neuerdings  durch  Injectionen 
von  Ueberosmiumsäure  (s.  o.  S.  27)  erzielt  worden. 

In  sehr  schweren  hartnäckigen  Fällen,  in  denen  alle  anderen  Mittel 
vergeblich  versucht  worden  sind,  ist  man  berechtigt,  den  Kranken  einen 
Versuch  mit  einer  Nervendehnung  vorzuschlagen.  In  manchen  —  frei- 
lich leider  nicht  in  allen  —  Fällen  ist  diese  Operation  von  sehr  gutem 
Erfolge  begleitet  gewesen.  Auch  von  der  Anwendung  des  Glüheisens 
sind  einige  günstige  Heilwirkungen  bei  veralteten  Fällen  beschrieben 
worden,  und  als  Curiosum  sei  schliesslich  noch  angeführt,  dass  ver- 
schiedene Beobachter  durch  eine  Cauterisation  des  Ohrläppchens  Hei- 
lung von  Ischias  erzielt  zu  haben  vorgeben ! 

7.  Neuralgien  der  Genitalien   und   der   Mastdarmgegend. 

Neuralgische  ASectionen  der  genannten  Theile  sind  zwar  nicht 
häufig,  aber  doch  von  zahlreichen  Beobachtern  in  einzelnen  Fällen  be- 
schrieben worden.  Die  Schmerzen  haben  ihren  Sitz  theils  in  den 
äusseren  Genitalien,  theils  in  der  Harnröhre,  theils  in  der  After-  und 
Perinealgegend.  Die  relativ  häufigste  Form  ist  die  Neuralgia  sper- 
matica  {^irritable  testis^  nach  A.  Cooper),  bei  welcher  die  heftigsten 
Schmerzen  im  Samenstrang  und  Hoden  auftreten,  fast  inmier  verbunden 
mit  einer  äusserst  hochgradigen  Hyperästhesie  der  betroffenen  Theile. 
Die  Behandlung  (Narcotica,  Elektricität)  dieser  Neuralgie  ist  oft  ohne 
Erfolg,  so  dass  in  schweren  Fällen  sogar  schon  einige  Male  die  Gastra- 
tion vorgenonmien  worden  ist  Bei  Frauen  scheinen  echte  Uterin'  und 
Orarial -Neuralgien  vorzukonmien,  namentlich  als  Theilerscheinung  der 
Hysterie. 

Als  Coccygodynie  bezeichnet  man  eine  meist  bei  Frauen  beobach- 
tete Form  lebhafter  Schmerzen  in  der  Steissbeingegend ,  welche  sich 
beim  Gehen,  bei  der  Defäcation  u.  dgl.  sehr  steigern.  Das  Leiden  ist 
so  qualvoll,  dass  man  wiederholt  deswegen  die  operative  Entfernung 
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oder  ümschneidang  des  Steissbeins  ausgeführt  hat  —  Denselben  Sym- 
ptomencomplex  beobachteten  wir  zweimal  als  Theilerscheinung  einer 
Tabes  dorsalis. 

FÜNFTES  CAPITEL. 
Gelenkneuralgie  n. 

( Gelenkneurosen.) 

Zuerst  von  dem  englischen  Arzt  Brodie  beschrieben,  wurden  die 
Gelenkneuralgien  in  Deutschland  erst  allgemeiner  bekannt,  als  Esmabch 
durch  die  Mittheilung  zahlreicher  Beobachtungen  den  Nachweis  führte, 
dass  nicht  selten  anscheinend  schwere  und  sehr  schmerzhafte  Gelenk- 
leiden vorkommen,  denen  keine  anatomisch  nachweisbare  Erkrankung 
des  Gelenks  zu  Grunde  liegt  und  die  man  daher  als  nervöse  Affectionen 
aufzufassen  berechtigt  ist  Da  in  den  meisten  hierher  gehörigen  Fällen 
der  im  Gelenke  localisirte  Schmerz  das  Hauptsymptom  darstellt^  so  ist 
die  Bezeichnung  „Gelenkneuralgie"  ganz  passend  gewählt,  obwohl  ein 
derartig  typisches,  anfallsweises  Aufbreten  der  Schmerzen,  wie  bei  den 
echten  Neuralgien,  hierbei  nicht  vorkommt  und  obwohl  ausserdem  ge- 
wöhnlich eine  Beihe  anderer  Symptome  vorhanden  ist,  welche  bei 
den  echten  Neuralgien  nicht  beobachtet  werden.  Der  Name  ^Gelenk- 
neurosen^^  ist  daher  vielleicht  noch  besser,  als  die  Bezeichnung  „Ge- 
lenkneuralgie". 

Die  Gelenkneuralgien  beobachtet  man  vorzugsweise  bei  nervösen 
hysterischen  Personen,  daher  bei  Frauen  und  Mädchen  häufiger,  als 
bei  Männern.  Sehr  oft  kann  man  eine  psychische  Veranlassung  zur 
Entstehung  des  Leidens  nachweisen.  Namentlich  Iraumen,  welche  das 
Gelenk  treffen  und  an  sich  ohne  Bedeutung  wären,  aber  mit  einem 
lebhaften  Schreck  verbunden  sind  und  die  Gedanken  des  Patienten 
auf  das  betreffende  Glied  hinlenken,  spielen  die  wichtigste  Rolle  in  der 
Aetiologie  der  Gelenkneurosen. 

Entweder  unmittelbar  nach  einer  derartigen  Veranlassung,  oft  aber 
auch  erst  einige  Wochen  später,  fangen  die  Kranken  an  über  Schmer- 
zen zu  klagen.  Fast  immer  ist  ein  Knie-  oder  ein  Hüftgelenk  befallen, 
nur  selten  die  Gelenke  der  oberen  Extremitäten.  Die  Schmerzen  sind 
continuirlich,  werden  aber  zeitweilig  stärker,  besonders  bei  Bewegungen, 
bei  psychischen  Erregungen  u.  dgl.  Zu  anderen  Zeiten,  namentlich 
wenn  die  Aufmerksamkeit  der  Kranken  von  ihrem  Leiden  abgelenkt 
wird,  scheinen  sie  bedeutend  nachzulassen.  Sie  werden  zwar  der  Haupt- 
sache nach  in  ein  Gelenk  localisirt,  doch  ist  nicht  selten  das  ganze 
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Bein  schmerzhafL  Gegen  Druck,  Erschütterungen  u.  dgl.  sind  die 
Kranken  meist  sehr  empfindlich,  und  zuweilen  lassen  sich  sogar  ein- 
zelne besondere  Druckschmerxpunkle  an  den  Gelenken  nachweisen. 
Das  Gehen  ist  den  Kranken  ganz  unmöglich,  oder  wenigstens  sehr 
schmerzhaft  imd  stark  hinkend.  In  schweren  Fällen,  namentlich  wenn 
die  übertriebene  Sorge  der  Umgebung  die  Widerstandsfähigkeit  der 
Patienten  gegen  ihr  Leiden  noch  herabsetzt,  sind  die  Kranken  Wochen 
und  Monate  lang  ganz  bettlägerig.  Gewöhnlich  besteht  im  befallenen 
Bein  eine  deutliche  Schwäche,  fast  immer  mit  einer  starken  Muskel- 
rigidität und  Spannung  verbunden.  Das  Bein  ist  gestreckt  oder  ganz 
in  derselben  Weise  gebeugt  und  nach  innen  rotirt,  wie  bei  echter  Coxitis. 

Die  Diagnose  der  Gelenkneurosen  ist  manchmal  recht  schwierig, 
aber  bei  längerer  Beobachtung  des  Falls  doch  fast  immer  möglich. 
Zunächst  freilich  erscheint  das  Leiden  wegen  der  grossen  Schmerzhaffcig- 
keit,  wegen  der  steifen  Haltung  und  völligen  Gebrauchsunfahigkeit 
des  Beins  oft  als  eine  schwere  Gelenkaffection.  Indessen  fallt  dem 
erfahrenen  Arzt  doch  meist  bald  der  Mau  gel  aller  sicheren  objectiven 
Gelenkveränderungen,  vor  Allem  der  Schwellung  auf,  femer  der  Wechsel 
in  der  Intensität  der  Klagen,  die  Beeinflussung  des  Leidens  durch 
psychische  Erregungen,  endlich  der  Allgemeineindruck  der  Kranken, 
die  Art  ihres  Benehmens,  der  Contrast  zwischen  ihren  grossen  Klagen 
und  ihrem  oft  (freilich  nicht  immer)  guten  Aussehen,  ihrem  Appetit, 
ihrem  ungestörten  Schlaf.  In  zweifelhaften  Fällen  ist  die  Untersuchung 
in  der  Chloroformnarkose  sehr  anzurathen.  Dabei  verschwinden  dann 
die  scheinbar  stärksten  Gontracturen  und  die  normale  Beschaffenheit 
und  Beweglichkeit  des  Gelenks  tritt  deutlich  hervor. 

Sobald  die  Diagnose  einer  Gelenkneurose  gestellt  ist,  hat  auch  die 
Iherapie  ganz  bestimmte  Indicationen.  Alle  Einreibungen,  Umschläge, 
Verbände  u.  &  w.  sind  zu  beseitigen.  Den  Kranken  ist  die  Ueberzeugung 
beizubringen,  dass  sie  gehen  können,  wenn  sie  nur  erst  gelernt  haben, 
wieder  gehen  zu  wollen.  Man  macht  methodische  Gehübungen,  die 
anfangs  sehr  schlecht  und  f&r  die  Kranken  scheinbar  quälerisch  aus- 
fallen, aber  oft  auffallend  rasch  zu  besseren  Resultaten  fähren.  Sehr 
wesentlich  unterstützt  werden  diese  Uebungen  durch  eine  elektrische 
Behandlung  des  Gelenks  (Durchleitung  eines  starken  Stroms,  faradischer 
Rnsel),  femer  durch  locale  kalte  Douchen  und  durch  Massage.  Auch 
der  Gebrauch  von  inneren  Mitteln  (Eisen  bei  anämischen  Patienten, 
Nervina)  kann  unter  Umständen,  wenn  auch  manchmal  nur  in  psychi- 
scher Beziehung,  angezeigt  sein.    (Vgl.  das  Capitel  über  Hysterie.) 
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SECHSTES  CAPITEL. 
Habitueller  Eopfsehmerz. 

{Cephalaea.    Cephalalgie.) 

Im  AnscUuss  an  die  Neuralgien  müssen  wir  hier  den  habituellen 
Kopfschmerz  („nervösen  Kopfschmerz^^)  besprechen ,  eine  Affeotion, 
wßlGhe  in  der  Praxis  ungemein  häufig  vorkommt,  über  deren  nähere 
Ursachen  und  deren  eigentliches  Wesen  unsere  Kenntnisse  aber  noch 
in  mancher  Beziehung  sehr  ungenügend  sind. 

Man  bezeichnet  als  „nervösen  Kopfschmerz^^  nicht  die  so  häufig 
beobachteten  symptomatischen  Kopfschmerzen,  welche  bei  acuten  fieber- 
haften Infectionskrankheiten,  bei  ausgesprochener  allgemeiner  Anämie, 
bei  den  verschiedensten  anatomischen  Krankheiten  des  Gehirns  und 
seiner  Häute,  der  Schädelknochen,  der  Stirnhöhlen  u.  s.  w.  auftreten. 
Ebenso  wenig  dürfen  wir  den  habituellen  Kopfschmerz  mit  anderen 
schmerzhaften,  wohl  charakterisirten  AfTectionen,  wie  namentlich  mit 
typischen  Neuralgien  im  Stimast  des  Trigeminus  oder  in  den  Occipital- 
nerven  und  mit  der  echten  Migräne  oder  Hemicranie  (s.  d.)  verwech- 
seln. Vielmehr  gehören  hierher  diejenigen  Fälle,  bei  welchen  der  Kopf- 
schmerz gewissermaassen  eine  Krankheit  für  sich  darstellt  und  das 
einzige  oder  wenigstens  das  hauptsächlichste  Symptom  ist,  über  welches 
die  Kranken  klagen  und  gegen  welches  sie  Hülfe  suchen.  Eine  sichere 
anatomische  Grundlage  für  diese  Fälle  kennen  wir  nicht  Gewöhnlich 
nimmt  man  zwar  Circulations-  und  feinere  Ernährungsstörungen  als 
die  eigentliche  Ursache  des  Kopfschmerzes  an;  doch  ist  nur  in  den 
wenigsten  Fällen  etwas  Näheres  über  die  Art  dieser  Veränderungen 
anzugeben.  Auch  über  den  Ort,  wo  die  Schmerzen  eigentlich  entstehen, 
lässt  sich  wenig  Sicheres  aussagen.  Ob  in  der  Gehimsubstanz  selbst 
Schmerzerregungen  zu  Stande  kommen  können,  wissen  wir  nicht  Die 
Gehirnhäute  dagegen,  namentlich  die  Dura  mater,  sind  bestimmt  sen- 
sibel und  sie  werden  daher  auch  gewöhnlich  als  der  eigentliche  Sitz 
des  Kopfschmerzes  angesehen. 

Dass  die  Ursache  des  Kopfschmerzes  in  den  einzelnen  Fällen  eine 
sehr  verschiedene  ist,  macht  schon  die  Mannigfaltigkeit  der  Umstände, 
unter  denen  der  Kopfschmerz  auftritt,  wahrscheinlich.  Bald  handelt 
es  sich  um  Personen,  die  sonst  vollkommen  gesund  erscheinen,  bald 
um  anämische,  schwächliche  Individuen,  bald  wiederum  um  „vollblütige'* 
kräftige  Naturen  von  sehr  guter  Ernährung  und  mit  rothem  Gesichte. 
Je  nach  der  allgemeinen  Constitution  des  Patienten  sucht  man  daher 
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die  Ursache  des  Schmerzes  entweder  in  einer  abnormen  Hyperämie, 
oder  in  einer  abnormen  Anämie  des  Gehirns  und  seiner  Häute  (Cepha-- 
laea  hyperaemica  resp.  anaemica).  Sehr  häufig  findet  man  femer  den 
Kopfschmerz  als  das  Hauptsymptom  bei  nervösen,  neurasthenischen 
Patienten  (Cepkalaea  neurasthentca).  Hierher  gehören  namentlich  die 
Fälle  bei  Leuten,  die  sich  körperlich  und  geistig  überarbeitet  haben, 
bei  Gelehrten,  bei  Beamten,  bei  Studenten  und  Gymnasiasten  vor  dem 
Examen  u.  dgL  Glaubt  man  bestimmte  „rheumatische'*  (Erkältungs-) 
oder  toxische  Einflüsse  (Alkohol,  Nicotin,  chronische  Bleivergiftung  u.  a.) 
nachweisen  zu  können,  so  spricht  man  von  einer  Cephalaea  rheumatica 
und  C.  toa;ica.  Nicht  selten  leiden  auch  Kranke  mit  habituellem  Kopf- 
schmerz gleichzeitig  an  chronischen  Magenbeschwerden  oder  an  habt' 
tueller  Obstipation^  so  dass  letztere  Erscheinungen  in  manchen  Fällen 
vielleicht  in  ursächlicher  Beziehung  zu  den  Kopfschmerzen  stehen. 
Immerhin  wird  man  aber  in  sehr  vielen  Fällen  gar  keine  bestimmte 
Ursache  des  Leidens  auffinden  können,  so  dass  man  es  mit  einem  rein 
idiapathüchm  Leiden  zu  thun  hat.  Erwähnenswerth  ist  nur  noch,  dass 
in  nicht  sehr  seltenen  Fällen  eine  ausgesprochen  hereditäre  Disposi- 
tion zum  habituellen  Kopfschmerz  vorhanden  zu  sein  scheint 

Der  habituelle  Kopfschmerz  ist  ein  chronisches  Leiden.  Er  kann 
Monate  und  Jahre  lang,  ja  das  ganze  Leben  hindurch  dauern,  entweder 
fast  continuirlich  vorhanden  sein,  oder,  was  häufiger  ist,  in  einzelnen 
Anfallen  für  mehrere  Stunden  oder  Tage  auftreten.  Diese  Anfalle  kom- 
men zuweilen  ohne  jede  nachweisbare  Veranlassung;  häufig  lassen  sie 
sich  aber  auf  bestimmte  Einwirkungen  zurückführen,  auf  psychische 
Erregungen,  auf  körperliche  Anstrengungen,  auf  Diätfehler  u.  dgl.  Der 
Schmerz  wird  von  den  Kranken  bald  mehr  in  den  Stirntheilen,  bald 
mehr  im  Hinterhaupt,  zuweilen  im  ganzen  Kopf  empfunden.  Nicht  sel- 
ten ist  er  auch  auf  bestimmte,  ziemlich  scharf  umgrenzte  Partien  des 
Kopfes  beschränkt  Die  nähere  Art  des  Schmerzes  wird  in  der  ver- 
schiedensten Weise  beschrieben,  bald  als  bohrend,  bald  als  reissend, 
bald,  als  würde  der  Kopf  von  aussen  zusammengepresst,  bald,  als  wollte 
er  zerspringen.  Li  manchen  Fällen  ist  die  Litensität  des  Schmerzes 
nicht  bedeutend,  es  besteht  blos  ein  Eingenommensein  des  Kopfes,  ein 
GefOhl  von  „Kopfdruck^^  in  anderen  Fällen  ist  der  Schmerz  sehr  heftig. 
Dann  besteht  zuweilen  auch  eine  ausgesprochene  Hyperästhesie  der 
Kopfhaut,  so  dass  sogar  die  Berührung  der  Haare  schmerzhaft  sein  kann. 

Das  Allgemeinbefinden  ist  beim  Kopfschmerz  fast  stets  gestört 
Die  Kranken  sind  arbeitsunfähig,  oft  verstimmt  und  reizbar,  appetitlos. 
Zuweilen  beobachtet  man  stärkere  gastrische  Erscheinungen,  namentlich 
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üebelkeit  und  Erbrechen,  zuweilen  starken  Schweissausbmch.  Schwerere 
Fälle  des  Leidens  sind  von  grosser  Bedeutung,  da  die  Kranken  dadurch 
fast  ganz  zu  ihrem  Berufe  unfähig  gemacht  werden. 

Die  Therapie  des  Kopfschmerzes  ist  stets  eine  schwierige  Aufgabe. 
Sie  wird  zunächst  natürlich  in  jedem  Falle  an  eine  etwa  nachweisbare 
Aettologte  des  Leidens  anzuknüpfen  suchen.  Die  bestehenden  Grund- 
leiden sind  dann  besonders  zu  behandeln.  Liegt  irgend  ein  Verdacht  auf 
Syphilis  vor  (woran  namentlich  dann  zu  denken  ist,  wenn  die  Schmer- 
zen Nachts  exacerbiren),  so  muss  vor  Allem  Jodkalium  versucht  werden. 
Anämischen  Patienten  verordnet  man  Eisen,  Arsen  y  Landaufenthalt, 
kräßige  Diät  u.  dgl.  Vollblütige  Lidividuen,  besonders  wenn  sie  gleich- 
zeitig an  Verdauungsbeschwerden  leiden,  lässt  man  Bitterwasser  trinken, 
oder  schickt  sie  zur  Kur  nach  Marienbad,  Karlsbad  u.  s.  w.  Die  ner- 
vösen Kopfschmerzen  bei  Hysterischen  und  Neurasthenikem  verlangen 
eine  rationelle  Allgemeinbehandlung :  Elektricitäi  (allgemeine  Faradisa- 
tion,  Galvanisation  am  Kopf,  am  Sympathicus),  Kaltwasserkuren  u.  s.  w. 
Personen,  die  sich  überarbeitet  haben,  ist  vollständige  körperliche  und 
geistige  Ruhe  dringend  anzurathen.  Man  schickt  sie  aufs  Land  oder 
in  ein  Seebad. 

Die  Zahl  der  empfohlenen  symptomatischen  Mittel,  welche  den 
Kopfschmerz  lindem  sollen,  ist  sehr  bedeutend.  Li  den  meisten  lang- 
wierigen Fällen  haben  die  Kranken  selbst  ihr  Leiden  vollständig  kennen 
gelernt  Viele  wissen,  dass  es  gegen  „ihre  alten  Kopfschmerzen*'  doch 
kein  Mittel  giebt,  verlangen  blos  Buhe  und  warten  ab,  bis  der  Schmerz 
von  selbst  wieder  aufhört  Andere  haben  sich  an  gewisse  Hausmittel 
gewöhnt,  machen  sich  Umschläge  auf  den  Kopf,  nehmen  ein  kaltes 
oder  heisses  Fussbad,  legen  sich  einen  Senfteig  in  den  Nacken,  waschen 
sich  die  Stirn  mit  Eau  de  Cologne,  binden  sich  ein  Tuch  fest  um  den 
Kopf,  trinken  starken  Thee,  riechen  Ammoniak  („Biechsalz*')  u.  s.  w. 
Von  inneren  Mitteln j  welche  theils  während  des  Anfalls,  theils  auch 
sonst  längere  Zeit  hindurch  gebraucht  werden  sollen,  um  das  Wieder- 
kehren der  Schmerzen  zu  verhindern,  sieht  man  zuweilen  Erfolge, 
häufig  aber  auch  nicht  Specielle  Indicationen  für  die  einzelnen  Mittel 
existiren  nicht,  so  dass  man  erst  allmählich  ausprobiren  muss,  welches 
Mittel  den  meisten  Nutzen  hat.  Zum  Versuch  eignen  sich  vorzugs- 
weise Chinin  (täglich  etwa  0,2 — 0,5),  Bromkalium  (täglich  1,0 — 2,0), 
Arsenik  (Solutio  Fowleri  oder  Pillen  zu  0,003,  3—4  täglich),  Ergotm 
(bei  hyperämischem  Kopfschmerz,  Pillen  zu  0,05,  3 — 6  täglich),  Paul- 
linia  sorbilis  (s.  Pasta  guarana,  enthält  Coßein)  in  Pulvern  zu  0,5  bis 
2,0  u.  a.    Bei  den  Kopfschmerzen,  welche  nach  Erkältungen  (längerer 
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Aufenthalt  in  Zugluft  u.  dgL)  auftreten,  ist  Natron  salicylicum  (2,0  bis 
4,0  Grm.  pro  die)  zuweilen  sehr  nützlich.  Sind  die  Schmerzen  sehr  heftig, 
80  können  Narcotica  (Morphium,  Opium,   Chloral)  nothwendig  sein. 

Die  elektrische  Behandlung  (s.  o.)  hat  in  vielen  Fällen  entschiedene 
Erfolge  aufzuweisen,  doch  muss  man  stets  mit  grosser  Vorsicht  beginnen 
und  erst  erproben,  welche  Methode  am  besten  vertragen  wird.  Nützlich 
sind  femer  zuweilen  Kaltwasserkuren^  der  Aufenthalt  auf  dem  Lande, 
an  der  See,  im  Gebirge. 

Mt  allen  genannten  Mitteln  kann  man  zuweilen  den  Kranken  gute 
Dienste  leisten,  während  in  anderen  Fällen  das  Uebel  allen  Heilver- 
snchen  hartnäckig  trotzt  Doch  bleibt  dann  den  Patienten  wenigstens 
der  Trost  übrig,  dass  das  Leiden  nicht  selten  nach  Jahren  und  Jahr- 
zehnten im  höheren  Alter  schliesslich  von  selbst  aufhört 

SIEBENTES  CAPITEL. 
Anomalien  der  Geraehsempllndung. 

Anomalien  des  Geruchs,  welche  auf  eine  Erkrankung  des  Nervus 
olfactorius  resp.  seiner  Endapparate  oder  seiner  centralen  Ausbreitung 
hinweisen,  werden  zwar  nicht  selten  beobachtet,  haben  aber  kein  grosses 
praktisches  Interesse.  Bekanntlich  werden  nur  die  zwei  oberen  Nasen- 
muscheln und  der  obere  Theil  des  Septum  narium  (Regio  olfactoria) 
von  Fasern  des  Geruchsnerven  versehen.  Durch  die  Oeffnungen  der 
Lamina  cribrosa  treten  die  Zweige  des  Olfactorius  in  die  Schädelhöhle 
hinein  und  bilden  den  Stamm  des  Olfactorius.  Ueber  den  weiteren 
centralen  Verlauf  desselben  ist  nichts  Sicheres  bekannt  Bemerkens- 
werth  ist  die  halbseitige  Anosmie  bei  Afifectionen  des  hinteren  Ab- 
schnitts der  inneren  Kapsel  und  die  angeblich  einige  Male  beobachtete 
Anosmie  der  linken  Nasenhöhle  bei  gleichzeitiger  rechtsseitiger  Hemi- 
plegie und  Aphasie. 

Zur  Prüfung  des  Geruchsinns  bedient  man  sich  solcher  Substan- 
zen, welche  nicht  zugleich  reizend  auf  die  sensiblen  Fasern  des  Trige- 
minns  in  der  Nasenhöhle  einwirken.  Am  zweckmässigsten  sind  Eau 
de  Cologne,  ätherische  Oele  (Nelkenöl,  Bergamotteöl) ,  Terpentinöl, 
Campher,  Moschus,  Baldrian,  Asa  foetida  u.  a. 

Die  Hyperästhesie  des  Geruchsinns  macht  sich  theils  durch  eine 
•ofTallend  feine  Perception  von  Gerüchen,  theils  durch  eine  abnorme 
EmplBndlichkeit  gegen  dieselben  bemerkbar.  Namentlich  die  letztere  Er- 
scheinung wird  häufig  beobachtet,  zumal  bei  nervösen  Personen.  Die 
Kranken  bekonmien  schon  durch  geringe,  von  Gesunden  wenig  beachtete 
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Gerüche  Kopfschmerzen,  Ohnmachtsanwandlungen  n.  dgl.  Subjective 
Geruchsempfindungen  (Geruchshalluciiiatioiien)  kommen  bei  Geistes- 
kranken ziemlich  häufig  vor,  zuweilen  auch  während  der  Aura  des 
epileptischen  Anfalls. 

Eine  Herabsetzung  des  Geruchvermögens  (Anaesthesia  olfactoria, 
Anosmie)  kommt  ebenfalls  nicht  selten  vor.  Man  beobachtet  sie  bei 
den  verschiedensten  Erkrankungen  der  Nase  (Schnupfen  u.  s.  w.),  femer 
bei  Affectionen  an  der  Schädelbasis  (Geschwülste,  acute  und  chronische 
Meningitis),  welche  den  Stamm  des  Olfactorius  in  Mitleidenschaft  ziehen, 
endlich  bei  Gehimteiden  (Tumoren  u.  s.  w.)  und  am  häufigsten  bei 
schwerer  Hysterie.  Auch  bei  weit  vorgeschrittener  Tabes  dorsalis  haben 
wir  einige  Male  ausgesprochene  Anosmie  gefunden,  welche  vielleicht  von 
einer  Atrophie  des  Olfactorius  abhängt.  Wichtig  ist  zu  bemerken,  dass 
bei  jeder  stärkeren  Geruchsabschwächung  auch  der  „Geschmack^^  vieler 
Speisen  leidet,  da  bekanntlich  das  „Aroma"  derselben,  z.  B.  der  Braten, 
der  Weine  und  der  verschiedenen  Käsesorten,  vorzugsweise  auf  den 
gleichzeitigen  Geruchsempfindungen  beruht 

Die  Therapie  der  Geruchsanomalien  fallt  fast  stets  mit  der  Be- 
handlung des  Grundleidens  zusammen.  Falls  die  Geruchstörung  ein 
besonderes  Eingreifen  wünschenswerth  macht,  so  kann  man  Elektri- 
sation  der  Nasenschleimhaut  oder  Einpinseln  derselben  mit  einer  l<^/o 
Lösung  von  Strychnium  nitricum  in  OL  Olivarum  versuchen. 

ACHTES  CAPITEL. 
Anomalien  der  G^esehmaeksempfindung. 

Die  Geschmacksempfindungen  werden  durch  zwei  Nerven  vermittelt» 
durch  den  Nervus  glossopharyngeus  und  den  N.  lingualis  vom  dritten 
Ast  des  Trigeminus.  Der  Glossopharyngeus  ist  der  Geschmacksnerv  für 
das  hintere  Drittel  der  Zunge  und  den  Gaumen,  der  Lingualis  für  die 
vorderen  zwei  Drittel  der  Zunge.  Die  Geschmacksfasem  des  Lingualis 
treten  alle  oder  wenigstens  zum  grössten  Theil  in  die  Chorda  tympani 
über  und  gelangen  mit  dieser  zum  Stamm  des  N.  facialis.  Indessen 
bleiben  sie,  wie  zahlreiche  pathologische  Erfahnmgen  aufs  deutlichste 
enveisen,  nicht  im  Facialis,  sondern  gelangen  schliesslich  doch  wieder 
zum  Trigeminus  und  zwar  wahrscheinlich  vorzugsweise  durch  Vermitt- 
lung des  iV.  petrosus  superficialis  major  und  des  N.  vidianus  zum  6ran- 
glion  sphenopalatinum  und  somit  zum  zweiten  Ast  des  Trigeminus.  In- 
dessen mögen  auch  noch  einige  andere  Wege  vorhanden  sein,  auf  denen 
die  Geschmacksfasem  sich  schliesslich  wieder  mit  dem  Trigeminus  ver- 
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emigen  und  mit  dem  Stamme  desselben  ins  (rehim  eintreten,  üeber 
ihren  weiteren  Verlauf  und  ihre  centrale  Endigong  wissen  wir  nichts 
Bestimmtes. 

Hyperästhesien  des  Geschmacks  kommen  selten  vor  und  sind  bisher 
fast  nur  bei  Hysterischen  beobachtet  worden.  Parasthesien  des  Ge- 
schmacks findet  man  zuweilen  bei  Kranken  mit  Facialislähmung,  welche 
über  einen  abnormen  Geschmack  im  Munde  klagen.  Auch  bei  Geistes- 
kranken können  subjective  Geschmacksempfindungen  (Geschmackshallu- 
cinationen)  auftreten.  Ziemlich  häufig  dagegen  sind  Anästhesien  der 
Geschmacksnerven  {A.  gustatoria,  Ageusie).  Dieselben  können,  wie 
sich  aus  dem  Bisherigen  ergiebt,  vorkommen:  1.  bei  Affectionen  der 
peripheren  Endorgane  der  G^schmacksnerven  (Erkrankungen  der  Zungen- 
schleimhaut);  2.  bei  Aifectionen  (Compression)  desN.  glossopharyngeus ; 
3.  bei  Afiectionen  des  Nervus  lingualis  und  des  Trigeminus  innerhalb 
der  Schädelhöhle ;  4.  bei  Affectionen  der  Chorda  tympani  (Erkrankungen 
des  Mittelohrs);  5.  bei  Affectionen  des  N.  facialis  vom  Eintritt  der 
Chorda  tympani  an  bis  zum  Ganglion  geniculi,  während  Leitungs- 
hemmungen desselben  Nerven  oberhalb  und  unterhalb  der  genannten 
Stellen  erfahnmgsgemäss  keine  Störung  des  Geschmacksinns  verur- 
sachen. Centrale  Geschmackstörungen  sind  bei  Affectionen  des  hin- 
teren Abschnitts  der  inneren  Kapsel  beobachtet  worden. 

Die  Prüfung  des  Geschmacksinns  muss  für  alle  einzelnen  Quali- 
täten der  Geschmacksempfindung  besonders  vorgenommen  werden,  da 
nicht  selten  partielle  Geschmackslähmungen  vorkommen.  Die  Prüfung 
geschieht  in  der  Weise,  dass  kleine  Mengen  der  schmeckenden  Sub- 
stanzen in  Lösung  vermittelst  eines  Glasstäbchens  oder  eines  Pinsels 
auf  die  Zunge  gebracht  werden.  Die  vorderen  und  hinteren  Partien 
derselben  sind  gesondert  zu  untersuchen.  Zur  Prüfung  des  bitteren 
Geschmacks  dient  eine  Chininlösung  oder  Tinctura  nucis  vomicae,  des 
süuen  Geschmacks  eine  Zuckerlösung,  des  sauren  Geschmacks  Essig 
oder  verdünnte  Salzsäure,  des  salzigen  (xeschmacks  eine  Kochsalzlösung. 
Auch  der  bekannte  galvanische  Geschmack,  welcher  am  stärksten  an  der 
Anode,  doch  auch  an  der  Kathode  schon  bei  sehr  schwachen  Strömen 
(daher  so  häufig  durch  Stromschleifen  beim  Galvanisiren  am  Kopf,  Hals, 
Nacken  u.  s.  w.)  auftritt,  kann  zur  Geschmacksprüfung  verwendet  werden. 

Die  nähere  Diagnose  über  den  Sitz  und  die  Ursache  der  Geschmack- 
itörung  kann  nur  durch  die  Berücksichtigung  der  übrigen  gleichzeitig 
vorhandenen  Symptome  gestellt  werden.  Eine  directe  Therapie  könnte 
höchstens  mit  Hülfe  der  Elektricität  versucht  werden. 
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ZWEITER  ABSCHNITT. 

Krankheiten  der  motorischen  Nerven. 


ERSTES  CAPITEL- 

Allgemeine  Yorbemerkungeii  ttber  die  StSrangen 

der  Motilität. 

1.  Lähmungen. 

Allgemeine  Eintheilimg  der  Lfthmanffen.  Unter  „Lähmung*^  versteht 
man  die  Anf  hebung  der  wUIkQrlichen  Beweglichkeit  in  den  dem  Willen 
unterworfenen  Eörpermuskeln.  Gewöhnlich  imterscheidet  man  den  voll- 
standigen  Verlust  der  activen  Bewegungsfähigkeit  (Lähmung,  Paralysis) 
von  der  blossen  Abschwächung  derselben  (Schwäc/ie,  Paresis).  Bei  der 
vollständigen  Lähmung  eines  Eörpertheils  oder  eines  einzelnen  Muskels 
kann  nicht  die  geringste  willkürliche  Bewegung  in  demselben  ausgefOhrt 
werden,  während  bei  der  Parese  in  dem  erkrankten  Gebiete  zwar  noch 
gewisse  Bewegungen  möglich  sind,  welche  aber  an  Kraft,  Ausgiebigkeit 
und  Ausdauer  mehr  oder  weniger  weit  hinter  der  Norm  zurückstehen. 

Auf  jeder  Strecke  des  Wegs,  welcher  von  den  motorischen  Par- 
tien der  grauen  Gehirnrinde  bis  zu  den  Muskeln  führt,  d.  i.  also  an 
jeder  Stelle  der  grossen  sogenannten  „corticomuskulären  Leitungsbahn^ 
oder  jjPyramidetibahn^\  kann  eine  Erkrankung  zur  Lähmung  fOhren,  wenn 
sie  die  Leitungsfahigkeit  für  die  willkürlichen  motorischen  Erregungen 
an  der  betreffenden  Stelle  aufhebt  Aber  auch  jede  Zerstörung  oder  Funo- 
tionshemmung  der  in  der  Gehirnrinde  gelegenen  motorischen  Centren 
selbst,  an  deren  Integrität  der  Beginn  der  willkürlichen  Innervation  ge- 
bunden ist,  muss  zu  einer  Lähmung  in  den  entsprechenden  Muskel- 
gebieten führen.  Und  endlich  ist  es  wenigstens  a  priori  denkbar,  dass 
auch  Erkrankungen  der  Muskeln  zu  einer  Lähmung  führen  können, 
indem  die  Muskeln  theils  ihre  contractile  Substanz  einbüssen,  theils 
ihre  Fähigkeit  verlieren,  auf  den  anlangenden  nervösen  Reiz  mit  einer 
Contraction  zu  antworten.  Indessen  ist  die  sichere  Feststellung  der- 
artiger „myopaihischer  Lähmungen^^  mit  grossen  Schwierigkeiten  ver- 
bunden, weil  sich  die  Erkrankungen  der  eigentlichen  Muskelsnbstanz 
von  den  Erkrankungen  der  Endverzweigungen  und  Endapparate  der 
motorischen  Nerven  oft  nur  schwer  trennen  lassen. 

Vergegenwärtigen  wir  uns  in  einer  kurzen  Uebersicht  den  näheren 
Verlauf  der  Hauptbahn  ßir  die  Erregung  willkürlicher  Bewegungen, 
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soweit  ans  derselbe  bis  jetzt  bekannt  ist,  ao  müssen  wir  den  Begina 
dieser  Bahn  nach  allen  neneren  Erfahrnngen  in  die  Gegend  der  Centrat- 
«■iadmtgm  des  Grottkims  und  des  Lobulvs  paracentralis  verlegen.  Hier 
befinden  sich  die  sogenannten  psychomotorischen  Cenlren  (s.  Näheres  in 
dem  Capitel  über  die  Gehimlocalisation),  von  denen  aus  die  matoritcken 
Stahkrans/asem  coavergirend  nach  unten  verlaufen.  Letztere  treten, 
nachdem  sie  sich  2d  einem  ziemlich  ge- 
schlossenen Bündel  vereinigt  haben,  in 
die  innere  Kapsel  ein,  welche  sie  schräg 
durchsetzen.  Wie  man  aof  Horizontal- 
schnitten durch  die  Grosshiinhemisphäre 
(s.  flg.  b)  sieht,  besteht  die  innere  Kapsel 
ans  zwei  Schenkeln,  einem  vorderen,  zwi- 
schen Linsenkem  und  Nncleos  candatns 
gelegenen,  und  einem  hinteren,  zwischen 
Linsenkem  nnd  Thalamos  opticos  ge- 
legenen. Beide  Schenkel  bilden  einen 
stumpfen,  nach  aussen  offenen  Winkel, 
dessen  Scheitel,  d.  h.  also  die  Vereinigung 
des  vorderen  und  hinteren  Schenkels  der 
Capsola  Interna,  als  „Kaptelknie'*  be- 
zeichnet wird.  Die  motorische  Bahn  {Py) 
liegt  in  dem  hinteren  Schenkel  der  Cap- 
sula mtema  nnd  zwar  nngeHihr  am  hin- 
teren Ende  seines  mittleren  Drittels.  Da- 
l>ei  verläoft  sie  aber  etwas  schr^  nach 
abwärts,  so  dass  sie  in  den  oberen  Thei-  '''"'""'•'"''b"t"i^°'ii*'i 
len  der  inneren  Kapsel  etwas  weiter  nach    '"cr  nadti»  »sditna, 

,.      .       ,      .       K         ^    ,  .  ,  Tk  Th.l.t.u  optici». 

vom  liegt,  als  in  den  tieferen.  Aus  der  ts-uiu.ni.ern  (•»«>. 
inneren  Kapsel  tritt  die  Pyramidenbahn  rs  «rd.  aoh.Bk-i  d*r  \ 
in  den  Himschenkelfuss  ein.  Sie  liegt 
zuerst  im  dritten  Viertel  (von  innen  an 
gerechnet),  dann  weiter  nach  abwärts  im 
mitüeren  Drittel  des  Himschenkelfusses 
(s.  Y\%.  9  S.  50}  und  geht  von  hier  in  die  vordere  Britckenkälße  über. 
In  der  Brücke  liegen  die  Fasern  der  Fyramidenbahn  etwas  aus  einander, 
sammeln  sich  aber  unterhalb  derselben  wieder  zu  dem  geschlossenen 
Bündel  der  Pyramide  an  der  Vorderöäche  der  Medulla  oblongata.  An 
dem  tmteren  Ende  der  Pyramiden  findet  die  motoritche  (untere)  Pyra- 
midenkreuxung  statt,  d.  h.  die  motorischen  Fasern  jeder  Pyramide  gehen 
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sum  grössten  Tketl  in  den  Seitenstrang  der  entgegengesetsten  Riicken- 
markthälße  über  nnd  bilden  hier  das  geschlossene  Bündel  der  Pyra- 
mvien-Seitmstrangbakn  {PyS,  s.  Fig.  10  und  11).  Kor  ein  kleiner  Theil 
der  I^rsmidenfasem  (welcher  znwel- 
len  aach  ganz  zu  fehlen  scheint) 
bleibt  ungekrcust  und  zieht  in  dem 
Vorderstrang  des  Rückenmarks  auf 
derselben  Seite  nach  abwärts,  als  so- 
genannte Pyramid^t-Vorderstrang- 
bakn  (PffV  Figur  10).  Aus  dem 
Seitenstrange  (resp.  Vorderstrange) 
des  Räckeamarks  treten  die  moto- 
rischen Fasern  in  die  graue  Vorder- 
säule des  Rückenmarks  hinein  nnd 
stehen  hier  mit  den  grossen  moto- 
rischen Ganglienzellen  der  Vorder- 
hömer  in  directer  Verbindung.  Ana 
diesen  Ganglienzellen  treten,  wie  be- 
kannt, die  vorderen  Waraelfasem 
aus,  welche  als  vordere  Spinalwur- 
seln  in  die  peripheren  Nerven  übergehen.  Durch  letztere  gehmgen  die 
motorischen,  vom  Grosshim  ausgehenden  Impulse  schliesslich  zu  den 
eigentlichen  Bewegungaapparaten,  den  willkürlichen  Muskeln. 


beim,  uch  Chibcot. 
1  Dign,  f>  di*  fl<g*B<ri[t*  nnd  dH- 
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Die  soeben  geschilderte  lange  motorische  Bahn  (cortico-musculäre 
Bahn,  Pyramidenbahn)  ist  durch  die  Ergebnisse  patbologisoh-anatonü- 
acher  (Tübck,  Chabcot)  und  entwicklungsgeschichtlicher  (Flechsio) 
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Untersachong  in  ihren  Einzelheiten  ziemlich  genau  festgestellt  Sie 
bildet  jedenfalls  den  hauptsächlichsten  Weg  für  die  Leitung  der  will- 
Urlichen  Innervation.  Es  ist  möglich,  dass  es  ausser  dieser  Bahn  noch 
andere  motorische  Leitungswege  giebt.  lieber  dieselben  wissen  wir 
aber  nichts  Bestimmtes. 

Berücksichtigt  man  den  geschilderten  Verlauf  der  motorischen 
Bahnen Y  so  wird  man  leicht  gewisse  Eigenthümlichkeiten  in  der  Aus- 
breiiung  motarücher  Lähmungen  verstehen,  welche  von  principieller 
diagnostischer  Bedeutung  sind.  Da,  wie  wir  später  noch  ausführlicher 
sehen  werden,  die  Centren  für  die  Bewegung  der  einzelnen  Eörper- 
theile  (Gesicht,  Arm,  Bein  u.  s.  w.)  in  der  Grosshimrinde  von  einander 
getrennt  und  auf  einer  verhältnissmässig  grossen  Fläche  vertheilt  sind, 
so  erklart  es  sich  leicht,  dass  Aflfectionen  der  Gehirnrinde,  wenn  sie 
nicht  sehr  ausgedehnt  sind,  zu  Lähmungen  nur  eines  einzigen  Eörper- 
theils  führen  können.  Man  nennt  derartige  isolirte  Lähmungen  eines 
Körpertheils  Monoplegien  und  spricht  daher  von  einer  corticalen  Mono- 
plegia  facialis,  brachidis  u.  s.  w.  Weiter  abwärts  im  Gehirn,  in  der 
inneren  Kapsel  und  in  dem  Himschenkel  sind  dagegen,  wie  wir  gesehen 
haben,  sämmtliche  motorische  Fasern  zu  einem  Bündel  vereinigt,  dessen 
Querschnitt  einen  verhältnissmässig  nur  geringen  Raum  einnimmt.  Man 
begreift  daher,  dass  irgend  eine  Erkrankung  des  Gehirns,  welche  gerade 
an  dieser  Stelle  der  motorischen  Bahn  sitzt,  dieselbe  leicht  in  ganzer 
Ausdehnung  oder  wenigstens  zum  grössten  Theil  leitungsunfähig  machen 
kann.  Die  Folge  muss  dann  eine  mehr  oder  weniger  vollständige  gleich- 
zeitige Lähmung  der  Gesichtsmuskeln,  des  Armes  und  des  Beines,  also 
der  ganzen  einen  Körperhälfte  sein,  eine  Form  der  Lähmung,  welche 
man  als  Hemiplegie  {halbseitige  Lähmtmg)  bezeichnet.  Wir  können 
schon  hier  bemerken,  dass  in  Folge  des  üebertritts  der  motorischen 
Fasern  in  der  Fyramidenkreuzung  auf  die  andere  Hälfte  des  Bücken- 
marks auch  die  Lähmung  sich  auf  der  dem  Erkrankungsherde  im  (re- 
him  entgegengesetzten  Körperseite  entwickeln  muss.  Weiter  unten  im 
verlängerten  Mark  und  Bückenmark  liegen  die  von  beiden  Gehimhemi- 
sphären  kommenden  und  zu  je  einer  Körperseite  gehörigen  Fasern 
relativ  nahe  bei  einander.  Da  nun  zahlreiche  Rückenmarkserkrankungen 
die  Neigung  haben,  beide  Hälften  des  Rückenmarks  gleichzeitig  zu  be- 
fallen, resp.  sich  allmählich  über  den  ganzen  Querschnitt  des  Rücken- 
marks auszudehnen,  so  wird  in  Folge  davon  leicht  eine  gleichzeitige 
Lähmung  der  entsprechenden  Abschnitte  auf  beiden  Seiten  des  Körpers 
eintreten.  Diese  Lähmungsform  nennt  majij^araplegie.  Erkrankungen 
im  Halsmark  können  eine  Lähmung  aller  vier  Extremitäten  oder  eine 


52  Krankheiten  der  motorischen  Nerven« 

Lähmung  beider  Arme  (Paraplegia  cervicalis  s.  brachialis  s.  supenor\ 
Erkrankungen  im  Brust-  und  Lendenmark  eine  Paraplegie  beider  Beine 
(Paraplegia  inferior,  häufig  einfach  „Paraplegie"  ohne  weitere  Neben- 
bezeichnung genannt)  zur  Folge  haben.  Bei  den  Aflfectionen  der  peri- 
pheren Nerven  haben  wir  selbstverständlich  wieder  eine  Beschränkung 
der  Lähmung  auf  das  zu  dem  betroffenen  Nerven  gehörige  Grebiet  Die 
Lähmung  kann  ziemlich  ausgebreitet  sein  bei  Erkrankungen  eines  Nerven- 
plexus {periphere  Plexuslähmung)  oder  sich  ganz  auf  das  Gebiet  eines 
einzelnen  Nerven  oder  sogar  eines  einzelnen  Nervenastes  beschränken 
(periphere  Nervenlähmung), 

Wir  werden  im  Folgenden  zu  dem  eben  Gesagten  noch  mannig- 
fache Erweiterungen  hinzufugen  müssen.  Als  Fundamentalsatz  aber 
können  wir  uns  schon  jetzt  merken,  dass  die  Hemiplegie  die  Haupt£onii 
der  cerebralen  Lähmungen,  die  Paraplegie  dagegen  die  Hauptfonn  der 
spinalen  Lähmungen  ist  Monoplegien  sind  meist  entweder  corticale 
Oehimlähmungen  oder  periphere  Lähmungen, 

Allgemeine  Aetiologie  der  Lfthmangen.  Die  Art  der  Läsion,  welche 
zur  Lähmung  fuhrt,  kann  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  mannigfacher 
Natur  sein.  Sie  kann  aus  leicht  begreiflichen  Gründen  fast  nie  aus 
der  Litensität  und  Ausbreitung  der  Lähmung  erschlossen  werden,  son- 
dern nur  aus  nachweisbaren  ätiologischen  Momenten,  aus  der  Entwick- 
lung und  dem  Verlauf  der  Lähmung,  aus  anderen  gleichzeitig  vor- 
handenen Ejrankheitssymptomen  u.  dgl.  Im  Allgemeinen  können  wir 
die  Lähmungen  nach  der  Natur  ihrer  Ursache  in  zwei  Gruppen  ein- 
theilen,  in  die  Lähmungen  aus  anatomisch  nachweisbaren  Ursachen  und 
die  sogensmiten  functionellen  Lähmungen,  bei  welchen  keine  anatomische 
Ursache  der  Lähmung  aufgefunden  werden  kann.  Seitdem  aber  unsere 
anatomischen,  namentlich  histologischen  Untersuchungsmethoden  aus- 
gebildeter sind  und  mehr  angewandt  werden,  wird  das  Gebiet  der  func- 
tionellen  Lähmungen  allmählich  immer  mehr  und  mehr  eingeschränkt^ 
indem  für  viele  Lähmungen,  welche  früher  als  functionell  galten,  jetzt 
eine  sichere  anatomische  Ursache  nachgewiesen  ist 

Anatomische  Ursachen  der  Lähmungen  können  alle  Erkrankungen 
des  Nervensystems  sein,  wenn  sie  au  einer  Stelle  gelegen  sind,  wo  sie 
die  motorischen  Leitungsbahnen  schädigen  oder  zerstören.  Entzündungen, 
Degenerationen,  Neubildungen,  Blutungen  und  schwerere  Circutations- 
Störungen  mit  ihren  Folgeerscheinungen  (namentlich  die  embolischen  und 
thrombotischen  Erweichungen)  konunen  sowohl  im  Gehirn,  als  auch  im 
Rückenmark  und  in  den  peripheren  Nerven  vor  und  geben  unter  Um- 
ständen Anlass  zum  Auftreten  von  Lähmungen.   Femer  spielen  mecha- 
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nüche  Läsionen  des  Nervensystems  eine  grosse  Rolle  in  der  Pathogenese 
der  Lähmungen,  namentlich  traumatische  Verletzungen  und  Compres- 
sionen  des  Gehirns,  des  Rückenmarks  und  der  peripheren  Nerven  durch 
Geschwülste,  Neubildungen  und  sonstige  Erkrankungen  in  der  Um- 
gebung. 

Femer  kennen  wir  gewisse  toxische  Substanzen^  welche  bei  an- 
dauernder Einwirkung  auf  den  Organismus  Lähmungen  hervorrufen.  Von 
diesen  toxischen  Lähmungen  ist  in  klinischer  Beziehung  die  Bleilähmung 
die  wichtigste;  doch  können  auch  andere  giftige  Substanzen  (Kupfer, 
Arsenik,  gewisse  pflanzliche  Alkaloide)  die  Ursache  von  Lähmungen 
werden.  Von  der  Bleilähmung  (s.  d.),  welche  früher  für  eine  rein  func- 
Uonelle  Lähmung  gehalten  wurde,  wissen  wir  jetzt,  dass  ihr  deutlich 
nachweisbare  anatomische  Veränderungen  namentlich  in  den  peripheren 
Nerven  zu  Grunde  liegen. 

Eine  grosse  Anzahl  von  Lähmungen  kann  man  unter  der  Bezeich- 
nung „Lähmungen^  nach  acuten  Krankheiten^''  zusammenfassen.  Da  es 
sich  hierbei  stets  um  acute  Lifectionskrankheiten  handelt,  so  können 
wir  als  die  wahrscheinlichste  Ursache  dieser  Lähmungen  gewisse  Ver- 
änderungen im  Nervensystem  (zuweilen  im  Gehirn,  häufiger  im  Rücken- 
mark und  in  den  peripheren  Nerven)  annehmen,  welche  zu  dem  speci- 
fischen  Lifectionsstoff  in  directer  Beziehung  stehen.  Am  häufigsten 
beobachtet  man  das  Auftreten  von  Lähmungen  nach  der  Diphtherie 
{diphtherische  Lähmungen,  s.  u.),  seltener  nach  Typhus,  Pocken,  Dysen^ 
terie,  acuten  Exanthemen  u.  dgl.  Schon  lange  bekannt  ist  es,  dass  auch 
die  Producte  gewisser  chronischer  Infectionskrankheiten  (vor  Allem  " 
der  Syphilis  und  der  luberkulose)  sich  nicht  selten  im  Nervensystem 
localisiren  und  zu  dem  Auftreten  von  Lähmungen  Anlass  geben. 

Als  Erkältungs" Lähmungen  („rejrigeratorische^^  oder  auch  oft  \ 
rheumatische^  Lähmungen  genannt)  bezeichnet  man  diejenigen  Läh- 
mungen, welche  nach  eclatanten  Erkältungsursachen  auftreten.  Obgleich 
vielleicht  auch  manche  spinale  Erkrankungen  (Myelitis)  sich  auf  Er- 
kältungen und  Durchnässungen  des  Körpers  zurückführen  lassen,  so 
rechnet  man  doch  gewöhnlich  zu  den  rheumatischen  Lähmungen  nur 
gewisse  periphere  Lähmungen  (z.  B.  im  Gebiete  des  N.  facialis  u.  a.) 
Die  Functionsstörung  der  Nerven  in  diesen  Fällen  beruht  wahrschein- 
lich auf  leichten,  durch  die  Erkältung  hervorgerufenen  entzündlichen 
Veränderungen  im  Nerven,  ist  also  wohl  auch  anatomischer,  nicht  nur 
functioneller  Natur. 

Dagegen  giebt  es  eine  ziemlich  umfangreiche  Gruppe  von  Lähmungen, 
velche  wir  auch  heutzutage  noch  olsfunctionelle  Lähmungen  bezeichnen 
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müssen.  Hierher  gehören  die  hysterischen  Lähmungen,  die  Lähmungen 
aus  psychischen  Ursachen  {Schrecklähmung)^  die  ^ Lähmungen  dutch 
Einbildung"  u.  a.  Wir  werden  dieselben  im  Capitel  über  Hysterie  näher 
kennen  lernen. 

Zum  Schluss  müssen  wir  der  in  ihrer  Aetiologie  noch  keineswegs 
YöUig  aufgeklärten  „Reßea:lähmungen**  gedenken,  d.  h.  Lähmunggn^ 
welche  im  Verlaufe  von  Erkrankungen  gewisser  innerer  Organe  (be- 
sonders des  Darms,  der  Harn-  und  Geschlechtsorgane)  auftreten.  Man 
hat  ihre  Entstehimg  nach  Analogie  mit  bekannten  physiologischen  Ex- 
perimenten dadurch  zu  erklären  versucht,  dass  durch  die  sensible  Reizung 
in  den  erkrankten  Organen  eine  „  Reflexhemmung^^  in  gewissen  moto- 
rischen Grebieten  hervorgerufen  wird,  eine  Anschauung,  welche  aber 
durchaus  noch  nicht  bewiesen  ist.  Etwas  wahrscheinlicher,  aber  auch 
keineswegs  über  allem  Zweifel  erhaben  ist  die  Annahme  Leyden's,  wo- 
nach die  hierher  gehörigen  Lähmungen  durch  eine  von  den  ursprüng- 
lich befallenen  Organen  ausgehende  aufsteigende  Neuritis  (s.  das  Capitel 
über  Neuritis)  erklärt  werden.  Als  „Reßexlähmung^  hat  L^ine  auch 
die  in  einzelnen  Fällen  bei  eitriger  Pleuritis,  namentlich  im  Anschluss 
an  hierbei  stattfindende  operative  Eingriffe  beobachtete  Lähmung  des 
Armes  der  entsprechenden  Seite  aufgefasst,  eine  Deutung,  welche  zwar 
für  einzelne  Fälle  zutreffend  sein  mag,  mit  welcher  man  aber  um  so 
vorsichtiger  sein  muss,  als  gerade  bei  Empyemen  metastatische  Him- 
abscesse  nicht  sehr  selten  auftreten  (s.  das  Capitel  über  eitrige  Menin- 
gitis und  über  Gehimabscess). 

Allgemeine  Symptomatologie  der  Lfthmangen.  Das  Erkennen  einer 
bestehenden  Lähmung  ist,  abgesehen  von  den  subjectiven  Angaben  der 
Ejranken  über  das  Unvermögen,  gewisse  Bewegungen  und  Verrichtungen 
auszuführen,  nur  möglich  durch  eine  genaue  und  allseitige  objective 
Untersuchung  der  willkürlichen  Bewegungs/ähigkeit.  Diese  Untersuchung 
muss  sich  bei  Nervenkranken  auf  alle  Theile  des  Körpers  erstrecken 
und  erfordert  eine  genaue  Eenntniss  sämmtlicher  in  den  einzelnen  Ge- 
lenken normaler  Weise  ausführbarer  Bewegungen  und  der  hierzu  erfor- 
derlichen Muskeln  resp.  Nerven.  Wir  werden  bei  der  Besprechung  der 
einzelnen  speciellen  Lähmungsformen  auf  die  zu  beobachtenden  Be- 
wegungsanomalien näher  eingehen. 

Ausser  der  Unbeweglichkeit  müssen  aber  in  jedem  einzelnen  Falle 
von  Lähmung  noch  einige  andere  Erscheinungen  berücksichtigt  werden 
einmal  das  Verhallen  der  gelähmten  Muskeln  und  dann  gewisse,  nicht 
selten  gleichzeitig  mit  den  Lähmungen  vorkommende  Begleiterschei- 
nungen. 
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In  Bezug  auf  den  ersteren  Punkt  ist  namentlich  das  tropküche 
Verkalien  der  gelähmten  Muskeln  von  der  grössten  diagnostischen  und 
praktischen  Wichtigkeit  Bei  dem  Vergleich  einer  grösseren  Anzahl  von 
Lähmungen  fällt  uns  in  dieser  Beziehung  sofort  ein  sehr  in  die  Augen 
springender  Unterschied  auf.  Wir  sehen  einerseits  Lähmungen,  bei 
welchen  die  gelähmten  Muskeln  Jahre  lang  ihr  normales  Volumen  und 
ihren  normalen  Ernährungszustand  ganz  oder  wenigstens  fast  ganz  be- 
halten, und  sehen  andererseits  Lähmungen,  bei  welchen  sich  schon  nach 
wenigen  Wochen  oder  Monaten  eine  beträchtliche  Atrophie  in  den  ge- 
lähmten Muskeln  einstellt  Dieser  Unterschied  ist  so  durchgreifend, 
dass  man  danach  die  Gesammtheit  der  letzterwähnten  Lähmungen  unter 
der  Bezeichnung  „atrophische  Lähmungen^  zusammengefasst  hat  Da 
die  Muskelatrophie  durchaus  nicht  in  jedem  Fall  von  Lähmung  eintritt, 
80  kann  sie  nicht  einfach  die  Folge  der  Ruhe  und  Unthätigkeit  der  ge- 
lähmten Muskeln  sein,  sondern  muss  ihre  besonderen  Ursachen  haben. 

Vergegenwärtigen  wir  uns  noch  einmal  den  Gesanmitverlauf  der 
motorischen  Bahnen  von  der  Hirnrinde  an  bis  zu  den  willkürlichen 
Muskeln,  so  erinnern  wir  uns,  dass  die  Nervenfasern  auf  diesem  langen 
Wege  eine  einzige  Unterbrechung  erfahren:  nämlich  durch  die  einge- 
schalteten grossen  Ganglienzellen  in  den  grauen  Vorderhömem  des 
Rückenmarks.  Nun  lehrt  uns  die  klinische  und  anatomische  Erfahrung, 
dass  bei  aUen  denjenigen  Lähmungen,  wo  die  Lähmungsursache,  d.  i. 
die  Leitungsunterbrechung  der  motorischen  Fasern,  in  dem  ersten  Ab' 
schnitte  derselben,  von  der  Hirnrinde  an  bis  zu  den  Zellen  deFgirauen 
Vorderhömer,  gelegen  ist,  in  der  Regel  keine  oder  nur  eine  geringe \ 
Atrophie  9er  gelähmten  Muskeln  eintritt,  während  bei  denjenigen  Läh-' 
mungen,  wo  die  lähmende  Ursache  ihren  Sitz  in  den  erwähnten  Gang- 
lienzellen selbst  oder  in  dem  peripher  davon  gelegenen  Abschnitte  der 
motorischen  Bahn  hat,  sich  rasch  eine  ausgesprochene  Muskelatrophie 
einstellt  Diese  Thatsache  kann  nur  so  gedeutet  werden,  dass  den 
grossen  motorischen  Ganglienzellen  in  den  Vorderhömem,  wie  man  sich 
ausdruckt,  ein  trophischer  Einfluss  auf  die  Muskeln  zukommt.  Sind 
diese  Zellen  intact  und  ist  die  Leitung  von  ihnen  bis  zum  Muskel  nicht 
unterbrochen,  so  behalten  die  Muskeln,  auch  wenn  sie  gelähmt  sind, 
annähernd  ihren  normalen  Ernährungszustand,  während  die  Affection 
der  Ganglienzellen  selbst  oder  eine  Leitungsunterbrechung  im  peri- 
pheren Nerven,  welche  die  Uebertragung  des  trophischen  Einflusses  von 
den  Ganglienzellen  aus  auf  den  Muskel  unmöglich  macht,  nothwen- 
diger  Weise  eine  Atrophie  der  Muskeln  zur  Folge  hat  Diese  Atrophie 
beschränkt  sich,  wie  schon  hier  bemerkt  werden  muss,  nicht  nur  auf 
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die  von  ihrem  ^atrophischen  Centrum^^  d.  h.  von  den  Ganglienzellen  in 
den  Yorderhömem  des  Bückenmarks  getrennten  Muskeln^  sondern  auch 
die  von  der  Läsionsstelle  abwärts  verlaufenden  Nerven  nehmen  an  der 
Atrophie  TheiL  Da  diese  Atrophie,  sowohl  im  Nerv,  wie  auch  im  Muskel, 
mit  einem  später  genauer  zu  beschreibenden  Zerfall,  einer  echten  JDe- 
generation'^  der  Fasern  verbunden  ist,  so  spricht  man  von  einer  „dege- 
nerativen  Atrophie^  der  Nerven  und  Muskeln  im  Gegensatz  zu  der  ein- 
fachen Atrophie  der  Muskeln,  wie  wir  sie  bei  fast  allen  schweren  Kranken, 
bei  Hungernden  u.  s.  w.  finden.  Die  Degeneration  des  Nerven  ist  natür- 
lich im  Leben  für  unser  Auge  und  unser  Tastgefuhl  nicht  nachweisbar. 
Wohl  aber  documentirt  sie  sich,  wie  wir  bsQd  sehen  werden,  durch 
gewisse  Veränderungen  seiner  elektrischen  Erregbarkeit. 

Aus  dem  Obigen  ergeben  sich  unmittelbar  die  für  die  anatomische 

Diagnose  der  Lähmungen  äusserst  wichtigen  Sätze,  dass  bei  cerebralen 

I  Lähmungen  in  den  gelähmten  Muskeln  niemals  degenerative  Atrophie 

i  emtrütj  dass  letztere  bei  spinalen  Lähmungen  nur  dann  eintritt,  wenn 

durch  die  lähmende  Ursache  auch  die  zu  den  Muskeln  hinzugehörigen 

grossen  Ganglienzellen  in  den  Yorderhömem  des  Bückenmarks  zerstört 

oder  in  ihrer  Function  beeinträchtigt  sind,  dass  dagegen  bei  allen 

1.  längere  Zeit  anhaltenden  peripheren  Lähmungen  sich  ausnahmslos  eine 

^  degenerative  Atrophie  der  gelähmten  Nerven  und  Muskeln  ausbilden 

muss.    Diese  Fundamentalsätze  mögen  für  jetzt  genügen;  ihre  weitere 

Ausfühmng  muss  auf  die  speciellen  Capitel  verschoben  werden. 

Einen  weiteren  Unterschied  im  Verhalten  der  gelähmten  Muskeln 
beobachten  wir  bei  der  Ausführung  passiver  Bewegungen  in  den  ge- 
lähmten Eörpertheilen.  Es  giebt  einerseits  Lähmungen,  bei  welchen  man 
die  gelähmten  Theile  passiv  vollständig  frei  und  leicht,  ohne  den  ge- 
ringsten Widerstand  wahrzunehmen,  in  allen  Gelenken  bewegen  kann. 
Man  nennt  solche  Lähmungen  „ schlaffe  Lähmungen^.  Andererseits 
kommen  Lähmungen  vor,  bei  welchen  die  passiven  Bewegungen  auf 
einen  ziemlich  grossen  Muskelwiderstand  stossen,  so  dass  sie  nur  mit 
einer  gewissen  geringeren  oder  stärkeren  Anstrengung  oder  auch  gar 
nicht,  resp.  nur  innerhalb  bestimmter  Grenzen  ausgeführt  werden  können. 
Diese  Erschwerung  der  passiven  Bewegungen  kann  verschiedene  Ur- 
sachen haben.  Am  häufigsten  ist  sie  dadurch  bedingt,  dass  sich  in 
den  gelähmten  Muskeln  selbst  oder  in  deren  Antagonisten  dauernde 
Verkürzungszustände,  sogenannte  Contracturen  einstellen,  welche  die 
freie  Ausfuhrung  passiver  Bewegungen  verhindern.  In  anderen  Fällen 
bestehen  keine  eigentlichen  Contracturen,  aber  die  gelähmten  Muskeln 
zeigen  eine  eigenthümliche  Rigidität.  Es  treten  allerlei  Muskelspannungen 
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auf,  welche  theils  als  directe  motorische  Beizerscheinungen  (s.  u.)  auf- 
zufassen sindf  theils  einen  reflectorischen  Ursprung  haben.  Lähmungen, 
bei  welchen  die  Ausführung  passiver  Bewegungen  durch  derartige  ein- 
tretende Muskelspannungen  erschwert  ist,  bezeichnet  man  als  „spastische 
Lähmungen^.  Näheres  über  alle  diese  Erscheinungen  wird  in  den  spe- 
ciellen  Capiteln  zur  Sprache  kommen. 

Endlich  haben  wir  in  jedem  Falle  von  Lähmung  auf  die  sonstigen 
nervösen  Begleiterscheinungen  zu  achten,  da  auch  diese  für  die  Beur- 
theilong  der  Lähmungsursache  von  grosser  Wichtigkeit  sein  können. 
Vor  Allem  müssen  wir  das  Verhalten  der  Reflexe  (s.  u.)  in  den  ge- 
lähmten Theilen  untersuchen,  woraus  manche  Schlüsse  auf  den  Sitz 
der  Lähmungsursache  gezogen  werden  können.  Femer  müssen  wir  den 
Zustand  der  Sensibilität  sowohl  in  der  Haut,  als  auch  in  den  Mus- 
keln selbst  prüfen.  Auch  auf  gewisse  trophische  und  vasomotorische 
Begleiterscheinungen  ist  zu  achten.  Die  Haut  über  gelähmten  Eörper- 
theilen  erscheint  zuweilen  cyanotisch,  oder  wie  marmorirt,  fühlt  sich 
kühl  an,  ist  ödematös,  zuweilen  eigenthümlich  trocken,  spröde,  ab- 
schilfernd. 

2.  Motorische  Beizerscheinungen. 

Während  man  die  motorischen  Ausfallserscheinungen  als  „Lähmung*' 
bezeichnet,  fasst  man  die  motorischen  Beizerscheinungen  im  Allgemeinen 
unter  dem  Namen  „Krämpfe^  zusammen.  Man  versteht  hierunter  alle 
krankhaften,  ohne  und  sogar  gegen  den  Willen  in  den  Muskeln  ein- 
tretenden Bewegungen.  Obgleich  auch  in  glatten,  dem  Willen  über- 
haupt nicht  unterworfenen  Muskeln  Krämpfe  vorkommen  können  (z.  B. 
Krampf  in  den  Bronchialmuskeln,  Krampf  der  Gefässmuskeln  u.  a.), 
80  beschäftigen  wir  uns  hier  doch  zunächst  nur  mit  den  in  den  will- 
kürlichen Muskeln  vorkommenden  krampfhaften  Bewegungen.  Die  Ur- 
sache der  letzteren  müssen  wir  in  abnormen  Beizen  suchen,  welche  in 
irgend  einer  Weise  auf  motorische  Bahnen  ausgeübt  werden.  Die 
nähere  Natur  und  Beschaffenheit  dieser  Beize  ist  uns  aber  in  den 
meisten  Fällen  erst  sehr  wenig  bekannt  Manchmal  wirken  die  ab- 
normen Beize  auf  die  motorischen  Nervengebiete  direct  ein  (so  z.  B.  bei 
den  nicht  seltenen  Krämpfen,  welche  bei  Affectionen  in  der  Gegend 
der  motorischen  Bindencentren  vorkommen),  manchmal  scheinen  die 
motorischen  Erregungen  erst  secundär  auf  dem  Wege  des  Beflexes  her- 
vorgerufen zu  werden  {Reflexkrämpfe). 

Seit  langer  Zeit  unterscheidet  man  in  symptomatischer  Hinsicht 
twei  Arten  von  Krämpfen.     Als  klonische  Krämpfe  bezeichnet  man 
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di^enigen,  bei  welchen  die  abnormen  Muskelcontractioneu  nur  kurze 
Zeit  andauern,  dann  wieder  durch  kurze  Pausen  der  Erschlaffung  unter- 
brochen werden,  um  sofort  von  Neuem  aufzutreten.  Die  befallenen 
Eörpertheile  werden  hierdurch  in  beständige  zuckende  Bewegungen 
versetzt.  Im  Gegensatz  hierzu  nennt  man  tonische  Krämpfe  diejenigen 
abnormen  Muskelcontractioneu,  bei  welchen  der  krampfhaft  contrahirte 
Muskel  eine  längere  Zeit  (Minuten,  Stunden,  Tage  lang)  in  seiner  Con- 
traction  beharrt.  Der  befallene  Eörpertheil  wird  hierdurch  in  irgend 
einer  abnormen  Stellung  bewegungslos  festgehalten.  Beide  Erampf- 
formen  zeigen  übrigens  mannigfache  Uebergänge  und  Combinationen, 
so  dass  man  oft  von  „tonisc/t-klonischen^*^  Krämpfen  sprechen  muss. 

Eine  genauere  Betrachtung  der  motorischen  Beizungserscheinungen 
ergiebt  aber  eine  noch  grössere  Anzahl  verschiedener  Formen.  Wir 
wollen  die  wichtigsten  Erscheinungsweisen  der  krankhaften  unwillkür- 
lichen Bewegungen  hier  kurz  zusanmienstellen,  ohne  dass  damit  eine 
vollkommen  erschöpfende  üebersicht  über  die  mannigfaltigen  Erampf- 
formen  gegeben  ist 

1.  Epileptiforme  Convulsionen  sind  allgemein  über  den  ganzen 
Körper  verbreitete  oder  nur  auf  eine  Körperhälfte,  resp.  einen  Körper- 
abschnitt beschränkte  heftige,  vorherrschend  klonische,  zum  Theil  aber 
auch  tonisch-klonische  Krämpfe,  durch  welche  der  ganze  Körper  oder 
der  befallene  Theil  desselben  in  starke,  meist  stossende  und  schüttelnde 
Bewegungen  versetzt  wird.  Den  Typus  für  diese  Art  Krämpfe  bilden 
die  echten  epileptischen  Krämpfe  (bei  der  Epilepsie).  Doch  kommen 
auch  in  symptomatischer  Hinsicht  ganz  analoge  Krämpfe  {^epilep^ 
tiforme^^  Krämpfe)  bei  organischen  Gehirnleiden,  bei  der  Hysterie 
u.  a.  vor. 

2.  Rhythmische  Zuckungen  in  einzelnen  Muskelgebieten  sieht  man 
zuweilen  bei  gewissen  Gehimkrankheiten  (Apoplexie,  Sclerose).  Dabei 
wird  der  betroffene  Körpertheil  von  beständigen  einzelnen,  in  regel- 
mässigem Tempo  sich  folgenden  schwächeren  oder  stärkeren  Stössen 
in  Bewegung  gesetzt.  Rhythmische  Zuckungen  kommen  auch  als  Vor- 
läufer oder  am  Ende  von  epileptiformen  Krämpfen  vor. 

3.  Zitterbeu^egungen  (Tremor)  sind,  wie  es  auch  schon  der  ge- 
wöhnliche Sprachgebrauch  bezeichnet,  rasch  sich  folgende  gleichmässige 
Bewegungen  von  meist  nicht  sehr  bedeutender  Excursion.  Werden  die 
Zitterbewegungen  ausgiebiger,  so  nennt  man  sie  ^^Schüttelkrämpf^K 
Das  Zittern  ist  ein  \vichtiges,  ja  für  manche  Nervenkrankheiten  (z.B. 
für  die  Paralysis  agitans)  beinahe  pathognomonisches  Symptom,  über 
dessen  nähere  Entstehungsweise  wir  aber  noch  fast  gar  nichts  wissen. 
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Bekannt  ist  das  häufige  Vorkommen  des  Zitterns  bei  alten  Leuten  {Tre- 
mor smäü)  und  bei  Alkoholisten  (Tremor  alcoholicus).  Zuweilen  tritt 
das  Zittern  in  den  ruhenden,  d.  h.  willkürlich  nicht  innervirten  Mus- 
keln, zuweilen  erst  in  den  willkürlich  bewegten  Muskeln  auf.  Diese 
letztere  Form  des  Zitterns,  welche  man  am  häufigsten  bei  der  mul- 
iipien  Sclerose  (s.  d.)  beobachtet,  wird  als  Inteniionssittem  (Intentions- 
tremor)  bezeichnet 

4.  Einzelne  Zuckungen,  bald  plötzlich  und  stoss weise,  bald  in  Form  von 
mehr  langsamen  Zusanmienziehungen  der  Muskeln,  sieht  man  nament- 
lich oft  bei  Bfickenmarkskrankheiten.  Die  Zuckungen  treten  vereinzelt 
oder  häufig  und  andauernd  auf.  Ihre  Entstehungsweise  ist  nicht  immer 
klar  ersichtlich.  Sie  können  auf  directer  motorischer  Reizung  beruhen 
oder  auch  einen  reflectorischen  Ursprung  haben. 

5.  Pibrilläre  Muskelzuckungen  sind  kleine  Zuckungen  in  einzelnen 
Muskelbündeln,  welche  bei  genauerer  Betrachtung  des  Muskels  sichtbar 
sind,  aber  keinen  eigentlichen  Bewegungseflfect  zur  Folge  haben.  Sind 
die  fibrillären  Contractionen  in  einem  Muskel  sehr  lebhaft,  so  kann  ein 
formliches  ^Wogen^^  der  Muskelsubstanz  entstehen.  Man  beobachtet 
diese  Erscheinung  namentlich  in  atrophirenden  Muskeln,  so  besonders 
bei  der  progressiven  Muskelatrophie  (s.  d.). 

6.  Chorealische  Bewegungen  sind  theils  kleinere  Zuckungen,  theils 
ziemlich  complicirte  und  ausgiebige  Bewegungen,  welche  gewöhnlich 
abwechselnd  im  Gesicht,  in  einer  Extremität,  ja  zuweilen  im  ganzen 
Körper  in  regelloser  Weise  auftreten.  In  schweren  Fällen  erfolgen  sie 
fast  continuirlich,  in  leichteren  sind  sie  von  kürzeren  oder  längeren 
Pansen  unterbrochen.  Sie  bilden  das  Hauptsymptom  der  eigentlichen 
Chorea,  treten  aber  nicht  selten  auch  bei  sonstigen  Cerebralaffectionen 
auf  (symptomatische  Chorea,  Chorea  posthemiplegica  u.  a.). 

7.  Aihetose-Beivegungen  nennt  man  eigenthümliche,  unfreiwillig 
erfolgende,  meist  relativ  langsame  Bewegungen;  welche  namentlich  an 
den  Armen  und  Händen,  doch  auch  am  Kopf,  Bumpf  u.  s.  w.  beobachtet 
werden.  Die  Finger  machen  langsame,  dabei  aber  oft  sehr  ausgiebige 
Bewegungen,  werden  gestreckt,  gespreizt,  gebeugt  und  in  der  wunder- 
lichsten Weise  über-  und  durcheinander  bewegt  Diese  Form  der  moto- 
rischen Beizerscheinungen  kommt  als  besondere  Krankheit  („At/telosis^^) 
Tor,  oder  als  Symptom  bei  gewissen  centralen  Nervenleiden,  so  nament- 
lich bei  der  cerebralen  Kinderlähmung  (s.  d.). 

&.  Statische  oder  coordinirte  Krämpfe  sind  motorische  Beizer- 
scheinungen, bei  denen  complicirte  Bewegungen  zwangsweise  von  den 
Kranken  ausgeführt  werden  {Zwangsbewegungen).   Hierher  gehören  das 
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zwangsweise  Vorwärts-  oder  im  Kreise  Gehen,  das  Rollen  um  die  eigene 
Eörperachse  (Zwangslage),  gewisse  eigenthümliche  complicirte  Erampf- 
formen,  wie  Springkrämpfe,  Lachkrämpfe,  Schreikrämpfe  u.  a.  Man 
beobachtet  sie  am  häufigsten  in  schweren  Fällen  von  Hysterie,  doch 
kann  auch  die  Epilepsie  ausnahmsweise  in  Form  von  coordinirten 
Krämpfen  auftreten.  Die  oben  erwähnten  Zwangsbewegungen  und 
Zwangslagen  kommen  namentlich  bei  AfTectionen  des  Kleinhirns  und 
der  Kleinhirnschenkel  vor. 

9.  Tonische  Krämpfe  heissen,  wie  schon  erwähnt,  alle  krankhaften, 
eine  Zeit  lang  continuirlich  andauernden  Muskelcontractionen.  Den 
tonischen  Krampf  in  der  Kaumusculatur  (Masseter)  bezeichnet  man 
als  Trismus,  Den  tonischen  Krampf  in  den  Rücken-  und  Nacken- 
muskeln, durch  welchen  der  ganze  Körper  nach  hinten  gestreckt  und 
die  Wirbelsäule  zu  einem  nach  vom  convexen  Bogen  gekrümmt  wird, 
nennt  man  Opisthotonus.  Die  tonische  Starre  des  ganzen  Körpers  wird 
als  Tetanus  bezeichnet. 

lü.  Kataleptische  Starre  ist  der  Name  für  denjenigen  tonischen 
Zustand  in  den  Muskeln,  bei  welchem  die  Glieder  dem  Willenseinfluss 
entzogen  sind,  aber  in  jeder  ihnen  passiv  gegebenen  Stellung  durch 
die  Muskeln  festgehalten  werden.  Sie  kommt  vorzugsweise  in  gewissen 
Fällen  von  Hysterie  vor.  Doch  auch  bei  sonstigen  Gehimkrankheiten 
(z.  B.  Meningitis)  kommen  kataleptische  Zustände  vor  (s.  das  Capitel 
über  Katalepsie). 

11.  MUbewegungen  sind  abnorme  Bewegungen,  welche  bei  will- 
kürlichen Bewegungen  in  anderen,  zu  der  gewollten  Bewegung  nicht 
in  Beziehung  stehenden  Muskeln  auftreten.  So  z.  B.  erfolgen  zuweilen 
Mitbewegungen  in  dem  Arm,  wenn  der  Kranke  nur  sein  Bein  bewegen 
will.  Sie  kommen  relativ  am  häufigsten  bei  Gehirnleiden  (Hemiplegien) 
vor;  doch  haben  wir  gesehen,  dass  auch  bei  Rückenmarkskranken  zu- 
weilen bei  der  Bewegung  eines  Beines  stets  das  andere  unabsichtlich 
mitbewegt  wird. 

Neben  den  motorischen  Reizzuständen  kommen  sonstige  nervöse 
Begleiterscheinungen  nicht  selten  gleichzeitig  vor.  Sehr  häufig  com- 
biniren  sich  motorische  Lähmungs-  und  Reizerscheinungen  mit  einan- 
der, da  die  verschiedenen  Krampfformen  nicht  nur  in  sonst  normal  be- 
weglichen, sondern  auch  in  paretischen  oder  gelähmten  Muskelgebieten 
auftreten  können.  Bei  den  allgemeinen  Convulsionen  verdient  das 
Verhalten  des  Bewusstseins  eine  besondere  Aufmerksamkeit  Die  echten 
epileptischen  Anfälle  sind  meist  mit  völliger  Bewusstlosigkeit  verbun- 
den, während  bei  den  meisten  anderen  KrampfTormen  das  Bewusstsein 
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nnbeeinflosst  bleibt  Endlich  ist  noch  bemerkenswerth ,  dass  nament- 
lich die  tonischen  Krämpfe  zuweilen  von  einer  lebhaften  Schmerz- 
empßndung  begleitet  sind^  welche  wahrscheinlich  auf  einer  Beizong  der 
intramoscolären  sensiblen  Nerven  beroht  Derartige  schmerzhafte 
tonische  Muskelcontractionen  bezeichnet  man  als  Crampi,  Hierher  ge- 
hören z.  B.  die  bekannten  schmerzhaften  Wadenkrämpfe  nach  körper- 
lichen Anstrengungen  u.  a. 

3.  Ataxie. 

Zu  der  Ausführung  aller  normalen  complicirten  Bewegungen  be- 
dürfen wir  der  gleichzeitigen  Action  mehrerer  Muskeln.  Man  denke 
an  die  zahlreichen  Muskeln,  welche  beim  Gehen,  beim  Greifen,  bei  all 
den  mannigfachen  Beschäftigungen  mit  den  Händen  u.  s.  w.  zu  gleicher 
Zeit  thätig  sein  müssen.  Zum  richtigen  Zustandekommen  derartiger 
Bewegungen  ist  es  daher  nicht  nur  nothwendig,  dass  alle  die  in  Be- 
tracht kommenden  Muskeln  willkürlich  innervirt  werden  können,  d.  h. 
also  nicht  gelähmt  sind,  sondern  dass  wir  auch  im  Stande  sind,  die 
Innervation  jedes  einzelnen  Muskels  so  abzustufen,  dass  seine  Contrac- 
tion  genau  seinem  ihm  speciell  zukommenden  Arbeitsantheil  entspricht. 
Eine  geordnete  willkürliche  Bewegung  kann  nur  dann  zu  Stande  kom- 
men,  wenn  1.  alle  hierzu  erforderlichen  Muskeln,  nicht  weniger,  aber 
auch  nicht  mehr,  in  Action  treten,  2.  jeder  einzelne  Muskel  sich  nur 
so  weit  und  so  stark  contrahirt,  als  seiner  speciellen  Aufgabe  entspricht, 
und  wenn  3.  auch  die  zeitlichen  Verhältnisse  der  Innervation  ihren 
normalen  Ablauf  nehmen,  d.  h.  wenn  alle  betheiligten  Muskeln  sich 
theils  gleichzeitig,  theils  nach  einander  zur  rechten  Zeit  contrahiren. 
Man  nennt  eine  Bewegung,  welche  in  einer  derartig  geordneten  Weise 
ausgeführt  wird,  eine  coordinirte  Bewegung  und  den  Vorgang  der 
richtigen  Abstufung  in  der  Innervation  der  einzelnen  zu  einer  compli- 
cirteren  Bewegung  nöthigen  Muskeln  die  Coordination  der  Bewegung. 
Vor  Allem  kommt  in  Betracht,  dass  auch  zu  den  scheinbar  einfachsten 
Bewegungen  schon  insofern  die  gleichzeitige  Action  mehrerer  Muskeln 
nothwendig  ist,  als  immer  auch  die  zu  den  bewegten  Muskeln  hinzu- 
gehörigen Antagonisten  mit  in  Wirksamkeit  treten  müssen.  Nur  mit 
Hülfe  der  stets  bereiten  Antagonisten  vermögen  wir  unsere  Bewegungen 
so  fein  abzustufen,  sie  so  rasch  zu  hemmen  oder  zu  beschleunigen, 
ib  es  zur  Ausführung  fast  aller  complicirten  Bewegungen  erforder- 
lich ist 

Die  Nervenpathologie  ist  reich  an  Thatsachen,  welche  uns  den 
Begriff  und  die  Nothwendigkeit  der  Coordination  der  Bewegungen  klar 
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zu  machen  im  Stande  sind.  Denn  wir  beobachten  häufig  Störungen  der 
Motilität,  welche  die  Kranken  zu  allen  feineren  motorischen  Leistungen 
unfähig  machen  und  doch  keineswegs  auf  irgend  einer  motorischen 
Schwäche  oder  Lähmung,  sondern  nur  auf  einer  Störung  in  der  Coor- 
dination  der  Bewegung  beruhen.  Man  bezeichnet  eine  derartige  Störung 
als  Ataxie  und  spricht  von  einer  Ataxie  der  Arme,  der  Beine  u.  s.  w^ 
wenn  in  den  genannten  Theilen  zwar  noch  alle  Bewegungen  und  die 
volle  Kraß  erhalten  sind,  diese  Bewegungen  aber  eine  meist  sofort 
auffallende  ungeordnete,  unsichere,  „atactische*^  Ausfuhrung  zeigen. 

üeber  die  nähere  Ursache  der  Ataxie  sind  vielfache  Theorien  auf- 
gestellt worden,  auf  welche  wir  aber  erst  in  den  speciellen  Capiteln 
eingehen  werden.  Hier  sei  nur  bemerkt,  dass  die  Ataxie  sowohl  bei 
Gehimkrankheiten,  namentlich  bei  Afiectionen  des  Eleinhims  (cere- 
bellare  Ataxie),  als  auch  bei  Rückenmarkskrankheiten  {spinale  Ataxie) 
vorkommt.  Unter  den  letzteren  ist  es  vor  Allem  die  Degeneration  der 
Hinterstränge,  die  Tabes  dorsalis,  zu  deren  Hauptsymptomen  die  Ataxie 
gehört.  Bei  der  Besprechung  dieser  Krankheit  werden  wir  daher  auch 
die  Erscheinungsweise  und  die  Ursachen  der  Ataxie  näher  erörtern. 

4.   Allgemeines  über  die  Prüfung  und  das  Verhalten 

der  Reflexe. 

Bei  der  Prüfung  der  Reflexe,  welche  ihrer  oft  grossen  diagnostischen 
Wichtigkeit  wegen  in  keinem  Falle  eines  Nervenleidens  unterlassen  wer- 
den darf,  hat  man  die  beiden  Hauptgruppen  der  Reflexe,  die  Hautreßexe 
und  die  „Sehnenreßexe^^  von  einander  zu  unterscheiden. 

Hautrefleze.  Als  Hautreflexe  bezeichnet  man  die  durch  Reizung 
der  sensiblen  (centripetalen)  Hautnerven  auf  reflectorischem  Wege  her- 
vorgerufenen Muskelzuckungen.  An  den  oberen  Extremitäten  sind  die- 
selben meist  überhaupt  nur  in  relativ  geringem  Grade  vorhanden ;  doch 
kann  man  immerhin  auch  hier  durch  Stechen  oder  Kneifen  der  Haut, 
namentlich  an  den  Fingern,  zuweilen  Reflexe  hervorrufen.  Allgemein 
bekannt  sind  die  bei  manchen  Personen  sehr  starken  Reflexe  beim 
Kitzeln  der  Achselhöhlen.  Viel  wichtiger  ist  die  Prüfung  der  Haut- 
refiexe  in  den  unteren  Extremitäten.  Die  zur  Auslösung  der  Reflexe 
empfindlichste  Partie  derselben  sind  die  Fusssohlen.  Als  Reflexreiz  be- 
nutzt man  einfaches  Kitzeln  der  Sohlen  mit  dem  Finger  (Küzelreflex) 
oder  Stechen  mit  einer  Nadel  (Stichreflex)  oder  starkes  Streichen  der 
Haut  mit  einem  stumpfen  Gegenstande,  gewöhnlich  mit  dem  Stiel  des 
Percussionshammers  (Streic/treflex).  Sehr  geeignet  zur  Reflexreizung 
sind  auch  Temperaturreize,  namentlich  an  die  Haut  gehaltene  Eisstück- 
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eben  (Kältereßea;).  Es  empfiehlt  sich  oft,  alle  diese  Methoden  zn  yer- 
aichen,  da  bei  herabgesetzter  Reflexerrregbarkeit  nicht  selten  nur  auf 
die  eine  oder  die  andere  Weise  eine  Beflexzuckung  im  Bein  hervor- 
zorofen  ist  Ausser  an  der  Fusssohle  ist  auch  die  Beflexerregbarkeit 
von  der  flbrigen  Haut  aus  zu  untersuchen  (Nadelstiche,  Kneifen  einer 
Hautfalte  u.  dgL).  Besonders  zu  beachten  ist,  dass  bei  Nervenkranken 
oft  eine  Verlangsamung  der  Reflexe  Yorkommt,  in  der  Weise,  dass  die 
Reflexzuckung  erst  eintritt,  wenn  der  Beflexreiz  eine  gewisse  Zeit  hin- 
durch angehalten  hat  So  erfolgt  z.  B.  bei  manchen  Rückenmarks- 
kranken, wie  wir  wiederholt  beobachtet  haben,  der  Reflex  erst,  wenn 
man  eine  Hautfalte  mehrere  (10  — 15)  Secunden  lang  continuirlich 
gedrückt  hat,  eine  Erscheinung,  welche  jedenfalls  mit  der  aus  der  Phy- 
siologie bekannten  Thatsache  der  „Summalion  der  Refleareize^^  zu- 
sammenhängt Auch  die  Erscheinung  verdient  Erwähnung,  dass  bei 
manchen  Kranken  von  gewissen  Hautstellen  aus  die  Reflexe  relativ  leicht, 
von  anderen  schwer,  resp.  gar  nicht  auszulösen  sind  („Ort  der  leichtesten 
Reflexerregbarkeit% 

Im  Allgemeinen  bleiben  die  Reflexzuckungen  auf  das  gereizte  Glied 
beschränkt  Beim  Stechen  in  die  Fusssohle  erfolgt  eine  Dorsalflexion 
der  Zehen,  des  Fusses  oder  eine  geringere  oder  stärkere  Beugung  des 
ganzen  Beins.  Ein  TJebergreifen  der  Reflexe  auf  den  übrigen  Körper 
ist  selten.  Doch  kommt  unter  pathologischen  Verhältnissen  eine  der- 
artig gesteigerte  Reflexerregbarkeit  vor,  dass  durch  die  Reizung  einer 
Fusssohle  beide  Beine  oder  sogar  der  ganze  Körper  in  Zuckung  ge- 
rathen.  Ein  solches  Verhalten  sieht  man  z.  B.  zuweilen  bei  der  Hys- 
terie, beim  Tetanus,  bei  der  Lyssa,  bei  Strychninvergiftung  u.  a. 

Zwei  besondere  Formen  der  Hautreflexe,  welche  häufig  untersucht 
werden,  müssen  wir  noch  erwähnen :  den  Bauchdeckenreflexy  bestehend 
in  einer  Contraction  der  gleichseitigen  Bauchmuskeln,  wenn  man  mit 
dem  Ilnger  oder  dem  Stiel  des  Percussionshammers  die  Bauchhaut 
streift,  und  den  Cremasterreflex,  d.  i.  das  reflectorische  Hinaufsteigen 
des  Testikels,  wenn  man  die  Innenseite  des  Oberschenkels  streicht  oder 
handbreit  oberhalb  des  Condylus  internus  einen  stärkeren  Druck  aus- 
tobt Der  Cremasterreflex  tritt  zunächst  auf  der  gereizten  Seite,  doch 
nicht  sehr  selten  beiderseitig  zugleich  auf.  Andere  Hautreflexe,  wie 
z.  B.  der  Glutäalreflex,  der  Brustwarzenreflex  u.  a.,  haben  weniger  Be- 
deutung und  fehlen  häufig. 

Die  Beurtheilung  des  etwaigen  pathologischen  Verhaltens  der  Haut- 
refiexe  wird  dadurch  erschwert,  dass  die  Intensität  derselben  schon  unter 
normalen  Verhältnissen  ziemlich  grosse  Schwankungen  zeigt    Manche 
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gesunde  Personen  haben  viel  lebhaftere  Reflexe,  als  andere.  Am  sicher- 
sten gewinnt  man  daher  bei  Kranken  ein  ürtheil,  wenn  man  bei  ein- 
seitigen Affectionen  die  Reflexerscheinungen  beider  Körperhälften  mit 
einander  vergleichen  kann.  Das  genauere  Verhalten  der  Reflexe  bei 
den  einzelnen  Krankheitsformen  wird  in  den  speciellen  Capiteln  zur 
Sprache  kommen.  Hier  sei  nur  erwähnt,  dass  eine  Abschwächung  oder 
ein  vollständiges  Fehlen  der  Hautreflexe  selbstverständlich  dann  be- 
obachtet werden  muss,  wenn  die  Reflexleitung  (centripetaler  Nerv  — 
graue  Substanz,  speciell  Yorderhom  des  Rückenmarks  —  motorischer 
Nerv)  an  irgend  einer  Stelle  unterbrochen  ist,  wie  dies  sowohl  bei  Er- 
krankungen der  peripheren  Nerven,  als  auch  des  Rückenmarks  der  Fall 
sein  kann.  Andererseits  können  aber  die  Hautreflexe  auch  dadurch  an 
Intensität  verlieren  oder  selbst  ganz  verschwinden,  dass  die  Reflex- 
centra  durch  eine  Reisung  reflexhemmender  Centren  oder  Fasern  an 
Erregbarkeit  einbüssen.  Eine  abnorme  Erhöhung  der  Hautreflexe  be- 
obachten wir  dann,  wenn  entweder  die  Erregbarkeit  der  reflexvermitteln- 
den Theile  gesteigert  ist  (z.  B.  in  manchen  Fällen  von  Hanthyperästhesie, 
bei  Strychninvergiftung,  bei  manchen  allgemeinen  Neurosen  u.  a.),  oder 
wenn  die  normaler  Weise  auf  die  Reflexcentra  einwirkenden  Hemmungs- 
Vorgänge  in  Wegfall  kommen  (bei  gewissen  Rückenmarks-  und  Gehim- 
krankheiten).  Die  Steigerung  der  Hautreflexe  zeigt  sicli  theils  darin, 
dass  die  Reflexbewegungen  besonders  lebhaft  sind  und  schon  bei  relativ 
geringer  Reizung  der  Haut  auftreten,  theils  darin,  dass  dieselben  sich 
auf  weitere  Muskelgebiete  erstrecken,  als  gewöhnlich. 

Sehnenreflexe.  Von  fast  noch  grösserer  praktischer  Wichtigkeit,  als 
die  Untersuchung  der  Hautreflexe,  ist  die  Prüfung  der  unter  dem  Namen 
der  „Sehnenreflexe^^  zusammengefassten,  zuerst  von  Erb  und  Westphal 
im  Jahre  1875  näher  untersuchten  und  beschriebenen  Erscheinungen. 
Man  versteht  hierunter  diejenigen  Muskelcontractionen,  welche  bei  der 
mechanischen  Reizung  der  Sehnen  und  analoger  Theile  (Periost,  Fascien) 
entstehen.  Hierdurch  werden  die  sensiblen  Nerven  der  Sehne  gereizt, 
und  rufen  reflectorisch  (durch  Yermittelung  des  Rückenmarks)  eine 
Muskelzuckung  hervor,  üebt  man  bei  schlaff  herabhängendem  Unter- 
schenkel oder,  wenn  der  untersuchte  sich  im  Bett  befindet,  bei  einer 
leichten  passiven  Beugestellung  des  Beins  mit  der  Ulnarseite  der  Hand 
oder  am  besten  mit  einem  Percussionshammer  einen  kurzen  Schlag  auf 
das  Ligamentum  patellae  (die  Sehne  des  Muse,  extensor  cruris  quadri- 
ceps)  aus,  so  tritt  bei  gesunden  Personen  fast  ausnahmslos  eine  mehr 
oder  minder  lebhafte  Contraction  des  Quadriceps  ein,  durch  welche  der 
Unterschenkel  gestreckt  wird.    Diese  Erscheinung  bezeichnet  man  als 
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„Pateltarreßea^  oder  als  Kniephänomen  (Westphal).  Um  sie  liervor- 
znmfen,  ist  es  vor  Allem  nothwendig,  dass  der  untersuchte  allä  activen 
Muskelspannmigen  in  dem  Bein,  speciell  in  dem  Extensor  cruris  ver- 
meidet 

Der  zweite  wichtige,  an  den  unteren  Extremitäten  hervorzurufende 
Sehnenreflex  ist  der  AchiUessehnenreflex.  Giebt  man  dem  Fusse  des  zu 
Untersachenden  passiv  eine  leichte  Dorsalfiexionsstellung,  so  dass  die 
Achillessehne  ein  wenig  angespannt  wird,  und  führt  dann  einen  kurzen 
Fercussionsschlag  auf  dieselbe,  so  tritt  eine  deutliche  Contraction  des 
Gastrocnemius  ein.  Unter  normalen  Verhältnissen  fehlt  dieser  Reflex 
nicht  selten.  Bei  abnorm  gesteigerten  Sehnenreflexen  dagegen  ist  er 
sehr  lebhaft  und  dann  kann  man  ihn  sehr  häufig  in  folgender,  besonders 
charakteristischen  Weise  auslösen.  Macht  man  mit  dem  Fusse  eine 
kurze  kräftige  passive  Dorsalflexion,  so  wird  die  Achillessehne  plötzlich 
angespannt  und  hierdurch  mechanisch  gereizt  In  Folge  davon  tritt 
eine  (reflectorische)  Plantarflexion  des  Fusses  ein.  Wenn  nun  durch 
andauerndes  passives  Dorsalflectiren  des  Fusses  die  Achillessehne  immer 
wieder  von  Neuem  angespannt  wird,  so  erfolgen  abwechselnd  stets  neue 
Plantar-  und  Dorsalflexionen  des  Fusses,  so  dass  der  Fuss  hierdurch 
in  ein  lebhaftes  Zittern  versetzt  wird.  Diese  Erscheinung,  welche  bei 
gesunden  Personen  nur  ausnahmsweise  hervorgerufen  werden  kann,  be- 
zeichnet man  als  Fussclonus  oder  als  „Fussphänomen^  (Westphal).  Bei 
sehr  beträchtlicher  Steigerung  der  Sehnenreflexe  bleibt  zuweilen  das 
Zittern  nicht  auf  den  Fuss  beschränkt,  sondern  das  ganze  Bein  geräth 
in  einen  lebhaften  Clonus,  eine  Erscheinung,  welche  früher  mit  dem 
wenig  passenden  Namen  der  Spinalepüepsie  bezeichnet  wurde.  Nicht 
selten  kann  man  auch  den  Patellarreflex  in  Form  eines  andauernden 
Clonus  erhalten,  wenn  man  die  fest  zwischen  die  Finger  gefasste  Patella 
mit  einem  plötzlichen  Ruck  nach  abwärts  schiebt 

Die  beiden  besprochenen  Erscheinungen,  der  Patellarreflex  und  der 
Achülessehnenreflex  resp.  das  Fussphänomen ,  sind  zwar  die  praktisch 
wichtigsten  und  am  häufigsten  geprüften,  aber  keineswegs  die  einzigen 
Sehnenreflexe  an  den  unteren  Extremitäten.  Ausser  von  den  eigent- 
lichen Sehnen  aus  erhält  man  auch  nicht  selten  durch  Beklopfen  des 
Periosts  und  der  Fascien  Muskelzuckungen,  die  wir  als  Periostreßexe 
und  Fascienreßexe  bezeichnet  haben.  So  z.  B.  erfolgt  die  Zuckung  im 
Quadriceps  oft  auch  nach  Beklopfen  der  vorderen  Tibiafläche.  Femer 
sieht  man  häufig  Zuckungen  in  den  Adductoren  des  Oberschenkels  beim 
Beklopfen  des  inneren  Condjlus  der  Tibia,  Zuckungen  in  den  Muskeln 
an  der  Hinterfläche  des  Oberschenkels  beim  Klopfen  auf  die  Wade  u.  s.  w. 

SrftOMPBix,  SpM.  PlOh. «.  Tharmpie,  U.  Band,  l  3.  AaQ.  5 
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An  den  oberen  Exlremüäten  sind  die  Sehnenreflexe  unter  normalen 
Verhältnissen  häufig  undeutlich  oder  ganz  fehlend.  Bei  abnorm  ge- 
steigerter Erregbarkeit  kommen  dagegen  auch  hier  die  mannigfachsten 
und  lebhaftesten  Sehnenreflexe  vor.  Am  wichtigsten  und  constantesten 
sind  die  Periostreflexe  beim  Beklopfen  der  unteren  Enden  des  Badius 
und  der  ülna  im  Muse,  supinator  longus,  im  Biceps,  Deltoideus  u.  d^ 
femer  der  Sehnenreflex  im  Biceps  beim  Beklopfen  der  Bicepssehne  in 
der  Ellenbeuge,  im  Triceps  beim  Beklopfen  der  Tricepssehne  oberhalb 
des  Olekranon.  Ein  anhaltender  Clonus  in  der  Hand  bei  passiver  Yolar- 
flexion  derselben  kommt  zwar  auch  vor,  ist  aber  selten. 

Auf  die  näheren  Verhältnisse  und  die  diagnostische  Bedeutung  der 
Sehnenreflexe  werden  wir  an  manchen  Stellen  des  speciellen  Theils 
näher  eingehen.  Wir  werden  sehen,  dass  das  Fehlen  der  Sehnenreflexe 
namentlich  fOr  gewisse  Spinalerkrankungen  (Poliomyelitis  und  Tabes 
dorsalis),  femer  für  alle  peripheren  Lähmungen  (traumatische  Lähmun- 
gen, Neuritis)  charakteristisch  ist  Eine  abnorme  Steigerung  der  Seh- 
nenreflexe beobachten  wir  dagegen  bei  zahlreichen  Rückenmarkskrank- 
heiten, vor  Allem  bei  derjenigen  Form  der  spinalen  Lähmung,  welche 
man  als  spastische  Spinailä/tmung  bezeichnet,  femer  sehr  häufig  bei 
cerebralen  Lähmungen.  Wahrscheinlich  beruht  die  Erhöhung  der  Re- 
flexe in  diesen  Fällen  stets  auf  dem  Wegfall  gewisser,  unter  normalen 
Verhältnissen  reflexhenmienden  Einflüsse. 

Wenn  wir  bis  jetzt  die  reflectorische  Natur  der  als  „Sehnenreflexe" 
bezeichneten  Erscheinungen  stillschweigend  als  sicher  vorausgesetzt 
haben  —  eine  Ansicht,  die  zuerst  von  Erb  begründet  und  gegenwärtig 
auf  Grund  zahlreicher  klinischer  und  experimenteller  Thatsachen  von 
den  meisten  Nervenpathologen  getheilt  wird  — ,  so  dürfen  wir  aber  auch 
nicht  verschweigen,  dass  von  anderer  Seite  her,  namentlich  von  West- 
PHAL,  die  reflectorische  Natur  der  in  Rede  stehenden  Phänomene  nicht 
anerkannt  wird.  Westphal  hält  die  „Sehnenphänomene**  für  die  Folge 
einer  directen,  durch  die  Erschüttemng,  resp.  Dehnung  des  Muskels 
hervorgerufenen  mechanischen  Muskelreizung.  Da  indessen  die  neuer- 
dings mehrfach  angestellten  genauen  experimentellen  Untersuchungen 
über  die  in  Rede  stehenden  Erscheinungen  fast  ausnahmslos  zu  Gunsten 
der  reflectorischen  Natur  derselben  entschieden  haben  und  da  auch 
viele  klinische  Thatsachen  (Vorkonmien  von  Zackungen  in  entfernten 
Muskeln,  gekreuzte  Zuckungen  u.  a.)  sich  nur  auf  diese  Weise  erklären 
lassen,  so  behalten  wir  im  Folgenden  die  Bezeichnung  „Sehnenre/Ie;re**  bei. 

Meehanische  Muskelerregbarkeit  und  paradoxe  Contraetioa.  Ln  An« 
schluss  an  die  Besprechung  der  Sehnenreflexe  erwähnen  wir  hier  noch 
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kurz  zwei  bei  der  üntersachung  Nervenkranker  ebenfalls  zu  berück- 
sichtigende Erscheinungen.  Die  ^irecte  mechanische  Erregbarkeit  der 
Muskeln**  zeigt  sich  durch  das  Auftreten  von  Contractionen  beim  directen 
Beklopfen  des  Muskelbauches,  wobei  wir  freilich  die  directe  Muskel- 
reizung nicht  sicher  von  der  etwaigen  mechanischen  Reizung  der  Muskel- 
nerren  trennen  können.  Zuweilen  ist  vielleicht  die  eintretende  Muskel- 
zuckong  auch  ein  Reflex,  entstanden  durch  die  mechanische  Reizung 
der  den  Muskel  überziehenden  Fascie.  Indessen  verdient  hervorgehoben 
zu  werden,  dass  auch  in  Fällen,  wo  die  Sehnenreflexe  ganz  aufgehoben 
sind  (z.  B.  bei  der  Tabes),  die  directe  mechanische  Muskelerregbarkeit 
meist  erhalten  ist  Besonders  zu  unterscheiden  sind  noch  die  soge- 
nannten idiommkulären  Contractionen,  Man  sieht  dieselben  am  deut- 
lichsten, wenn  man  mit  der  XJlnarseite  der  Hand  einen  kräftigen  Schlag 
auf  einen  Muskelbauch ,  z.  B.  auf  den  M.  biceps  ausübt.  An  der  ge- 
troffenen Stelle  bildet  sich  dann  ein  umschriebener  Muskeiwulst ,  wel- 
cher sich  erst  allmählich  wieder  ausgleicht.  Eine  besondere  praktische 
Wichtigkeit  hat  die  Prüfung  der  mechanischen  Muskelerregbarkeit  noch 
nicht  erlangt 

Mit  dem  Namen  „paradoxe  Contraction**  hat  Westphal  eine  be- 
sonders am  M.  tibialis  anticus  (selten  auch  an  den  Beugern  des  Unter- 
schenkels und  des  Vorderarms)  zu  beobachtende  Erscheinung  bezeichnet, 
welche  darin  besteht,  dass  der  Fuss,  wenn  er  passiv  dorsalflectirt  wird, 
in  dieser  Stellung  auch  nach  dem  Loslassen  längere  Zeit  (bis  mehrere 
Minuten)  verharrt,  wobei  gewöhnlich  ein  starkes  Vorspringen  der  Sehne 
des  M.  tibialis  ant  sichtbar  wird.  Eine  Erklärung  dieses  Phänomens, 
welches  bis  jetzt  bei  verschiedenartigen  spinalen  und  cerebralen  Erkran- 
kungen (multiple  Sclerose,  Paraljsis  agitans  u.  a.)  beobachtet  worden 
ist,  lässt  sich  zur  Zeit  noch  nicht  geben. 

5.  Allgemeines  über  die  Veränderungen  der  elektrischen 
Erregbarkeit  in  den  motorischen  Nerven  und  Muskeln.^ 

Die  Elektricität  ist  seit  den  Forschungen  von  Duchenne,  Remak, 
Benedikt,  Mobitz  Meyeb,  von  Ziemssen,  Brenner,  Ebb  u.  A.  nicht 
nur  eins  der  hervorragendsten  therapeutischen  Hülfsmittel  bei  der  Be^ 
handhing  der  Nervenkrankheiten  geworden,  sondern  spielt  auch  bei  der 
Untersuchung  Nervenkranker  eine  äusserst  wichtige  Rolle,  indem  die 
Prüfung  der  elektrischen  Erregbarkeit  von  erkrankten  Nerven  und  Mus- 

1)  In  Betreff  aller  weiteren  Einzelheiten  der  ElektrodiagnoBtik  und  Elektro- 
tkerapia  verweisen  wir  auf  Ebb*8  Handb.  der  Elektrotherapie.  Leipzig,  Vogel,  1882. 

5» 
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kein  HDs  eine  grosse  Anzahl  wertbroller  diagnosüschei  and  prognosti- 
scher Aofschlässe  zu  geben  im  Stande  ist 

Jede  vollständige  elektrische  Untertuchimg  moss  mit  beiden  Strom- 
srten ,  mit  dem  (gewöhnlich  secundären)  faraditchen  oder  InducUom- 
strome  ood  mit  dem  galvanischen  [constOTUen)  Strome  geschehen.  Dabei 
wird  der  eine  {indifferente)  Pol  gewöhnlich  aofs  Stemom  oder  den 


^  Fig.  12. 

Nacken,  der  andere  (differente)  Pol  auf  den  zn  prüfenden  Nerven  oder 
Mnskel  aufgesetzt  Die  Reizung  des  Muskels  vom  Nerven  aus  nennt 
man  indirecte,  die  Reizung  desselben  beim  Aufsetzen  der  Elektrode  auf 
den  Hoskel  selbst  (wobei  natfirlich  die  Reizung  der  intramuskulären 
Nerven  nioht  ausgeschlossen  werden  kann)  directe  Rözong.  Diejenigen 
Punkte  am  menschlichen  Kfirper,  an  welchen  die  einzelnen  Kwen  und 
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Mnskeln  der  elektrischen  Reizang  am  leichtesteo  ztigängliGh  sind,  findet 
nun  in  den  dem  ERB'schea  Handbuche  entlehnten  Figg.  12 — 17  ange- 
geben. 
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Bei  äei  faradüchen  Untersuchung  ergiebt  sich  in  der  Regel,  dass 
man  sowohl  vom  Nerven  ans,  als  auch  bei  directer  Hoskelieizung  an  allen 
den  der  Reizung  dberhanpt  zngänglicheD  Stellen  deutliche  Moskelcon- 


H.  ddMduu  IhlDUN 


Fig.  14. 


tractjonen  hervorrufen  kann.  Man  bestimmt  den  Rollenabstand  (twi- 
schen  den  beiden  Rollen  des  IndncÜonsapparats),  bei  welchem  die  erste 
minimale  Contraction  des  Mnskels  eintritt.  Bei  Verstärkong  des  Stroms 
gebt  die  Minimalcontraction  in  eine  lebhaft«  tetanische  Uoakeloon- 
traction  über. 
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Die  galvanische  Untersuchung  ist  in  der  Weise  vorzunehmen,  dass 
mit  Hülfe  eines  „Stromwenders**  der  differente  Pol  bald  zum  negativen 
Pol  {Kathode,  Zinkpol),  bald  zum  positiven  Pol  (Anode,  Eupferpol, 
Eohlenpol)  des  galvanischen  Stroms  gemacht  werden  kann.  Bei  dieser 
„polaren  Untersuchungsmetkode**  (Bbenneb)  ergiebt  sich  das  folgende, 
in  gleicher  Weise  fCbr  die  normalen  motorischen  Nerven  und  die  Muskeln 
gültige  Zuckungsgesets. 


N.  cruraHt 

y,  ohtwrator 
M.  p«etineat 

C.  addactor  magaas 

M.  addaet.  longos 

M.  craralit 
M.  YMtat  internat 


H.  tensor  fMoia«  Utae 


M.  lartorias 


M.  qnadricups  femoris 
(gemeinschaftl.  Pankt) 

M.  rectns  femoris 


h 


▼astns  externos 


Fig.  15. 

Bei  ganz  schwachen  Strömen  findet  zunächst  gar  keine  bemerkbare 
Erregung  statt  Steigert  man  allmählich  die  Stromstärke,  so  tritt  die 
erste  schwache  Zuckung  im  Muskel  bei  der  Kathodenschliessung  ein, 
d.  h.  wenn  der  Strom  so  geschlossen  wird,  dass  der  differente  Pol  die 
Kathode  darstellt  Bei  der  Eathodenöfinung,  bei  der  Anodenschliessung 
und  Anodenöflbung  erfolgt  nichts.  Steigert  man  die  Stromstärke  weiter, 
80  werden  die  Eathodenschliessungszuckungen  inmier  stärker  und  nun 
treten  allmählich  auch  Anodenschliessungs^xmA  Anodenöffnungssuckungen 
ein,  bald  die  einen  früher  und  stärker,  bald  die  anderen.  Die  Eathoden- 
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offiiimg  hat  noch  immer  gar  keinen  Effect  Erst  durch  sehr  starke 
Ströme,  hei  welchen  die  Eathodenschliessungszacknngen  schon  meist 
tetanisch  werden,  d.  h.  auch  nach  dem  Schluss  der  Kette  noch  andauern, 
kann  man  schwache  Kathodenöffnungszuckungen  hervorrufen.  Mit  den 
in  der  Elektrodiagnostik  jetzt  allgemein  üblichen  Abkürzungen  ausge- 


3>rv.  UehicuHau 


M.  bicept  fem.  (cap.  long.) 


M.  bicept  fem.  (oap.  brev.) 


N.peroneut 


IL  gutrooatm.  (oap 
extern.) 


M.  BOlens 


M.  flexor  ballacie  longns 


M.  glntaeoe  mAsimns 


M.  addaetor  magnoe 
M.  semitendinoflOB 

M.  semimembimnoens 


N,  HbiaUi 


M.  gutroenem.  (cap.  int.) 


M.  BOlens 


M.  flexor  digiior.  oomm. 
longns 


Jf.  tibialit 


Fig.  16. 

drückt,  verhält  sich  das  Zuckungsgesetz  für  die  normalen  Muskeln  und 
Nerven  beim  Menschen  also  folgendermaassen  0  *• 

1)  Ka  bedeutet  Kathode,  An  »  Anode,  S  «  Schliessung,  0  »  OefiEhnng. 
z  »  schwache  Zuckung,  Z  ^  st&rkere  Zuckung,  T  =  Tetanus.  Zuweilen  wird 
die  zunehmende  St&rke  der  Zuckungen  abgekürzt  auch  mit  Z,  Z'  und  Z**  bezeichnet 
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1.  unterste  Stufe  bei  schwachen  Strömen: 

EaSz,  KaO—,  AnS— ,  AnO— , 

2.  mittlere  Stufe  bei  stärkeren  Strömen: 

KaSZ,  KaO—,  AnSz,  AnOz, 

3.  höchste  Stufe  bei  sehr  starken  Strömen: 

KaSTe,  KaOz,  AnSZ,  AnOZ. 


M.  tibUl.  antic 
M.  «xtem«.  digit.  eomm. 

lOBg. 


M.  paronens  Itttri« 


M.  ttt«nsor  ballueis 
long; 


XL  interoM«!  dorsale«  | 


—       Nerv»  ptroneu» 


M.  gaatroonem.  extern. 
M.  peroaeos  longns 


.  loleae 


M.  flexor  ludlncis  long. 


M.  exteni.  digit.  comm. 
breVie 


M.  ftbdnctor  digiti  min. 


Fig.  17. 

Die  unter  pathologischen  Verhältnissen  auftretenden  Abweichungen 
Ton  dem  normalen  Verhalten  bestehen  theils  in  guantttativen,  theils  aber 
auch  in  qualitativen  Aenderungen  des  Zuckungsgesetzes.  Als  quanti- 
tati?e  Aenderungen  bezeichnet  man  die  einfache  Erhöhung  oder  die 
einfache  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  im  Nerven  oder  in 
den  Muskeln  ohne  gleichzeitige  Aenderungen  in  der  Qualität  und  in  der 
Reihenfolge  der  auftretenden  Muskelzuckungen.  Der  Nachweis  der  er- 
höhten^  resp.  yerminderten  Erregbarkeit  Ton  Nerv  und  Muskeln  ist  am 


74  Krankheiten  der  motorischen  Nerven« 

leichtesten  bei  einseitigen  Erkrankungen  zu  führen,  bei  welchen  man 
die  zur  Erzieiong  der  Minimalzackung  erforderlichen  Stromstärken  aaf 
der  kranken  und  gesunden  Seite  mit  einander  vergleichen  kann.  Han- 
delt es  sich  um  doppelseitige  oder  um  allgemeine  Erkrankungen,  so  ist 
der  Nachweis  viel  schwieriger.  Man  muss  dann  die  Erregbarkeitsver- 
hältnisse normaler  Menschen  zum  Yerglejch  heranziehen,  wobei  die  ver- 
schiedenen Leitungswiderstände  mit  Hülfe  eines  Galvanometers  genau 
zu  berücksichtigen  sind,  oder  die  Erregbarkeit  der  Nervenstämme  an 
verschiedenen  Abschnitten  des  Körpers  (gewöhnlich  benutzt  man  nach 
Erb's  Vorgang  hierzu  die  oberflächlich  gelegenen  und  daher  leicht  reiz- 
baren N.  frontalis,  accessorius,  ulnaris  und  peroneus)  mit  einander 
vergleichen.  Eine  Erhöhung  der  elektrischen  Erregbarkeit  findet  sich 
bei  manchen  frischen  peripheren  Lähmungen,  femer  bei  der  Tetanie  u.  a. 
Eine  Verminderung  der  elektrischen  Erregbarkeit  findet  man  ziemlich 
häufig  bei  bulbären  und  spinalen  Lähmungen,  bei  der  progressiven 
Muskelatrophie  u.  a. 

Viel  wichtiger,  als  die  einfachen  quantitativen  Veränderungen  der 
elektrischen  Erregbarkeit,  sind  aber  diejenigen  nicht  nur  quantitativen,  son- 
dern zugleich  auch  qualitativen  Abweichungen  vom  normalen  Zuckungs- 
gesetz, welche  bei  gewissen  Lähmungsformen  zuerst  von  Baierlacher 
im  Jahre  1S59  gefunden  und  bald  allgemein  bestätigt  wurden.  Erb 
hat  dieselben  mit  dem  Namen  der  „ Entartungsreaction**  bezeichnet, 
weil  sie  sich  eng  an  den  Ablauf  gewisser  anatomischer  Veränderungen 
in  den  gelähmten  Nerven  und  Muskeln  anschliessen. 

Um  uns  die  Verhältnisse  der  Entartungsreaction  klar  zu  machen, 
wählen  wir  als  Beispiel  irgend  eine  frische  periphere  Lähmung  und 
verfolgen  nun  die  Erregbarkeitsveränderungen  in  dem  Nerven  und  Muskel 
für  beide  Stromesarten.  Kurze  Zeit  (2 — 3  Tage)  nach  dem  Eintritt  der 
Lähmung  beginnt  ein  allmählich  immer  mehr  zunehmendes  Sinken  der 
faradischen  und  galvanischen  Erregbarkeit  im  Nerven.  Nach  1  bis 
2  Wochen  ist  die  Erregbarkeit  völlig  erloschen,  so  dass  man  vom  Ner- 
ven  aus  selbst  mit  den  stärksten  faradischen  und  constanten  Strömen 
keine  Spur  einer  Muskelzuckung  mehr  hervorrufen  kann.  Während 
dieser  Zeit  ist  die  Erregbarkeit  der  gelähmten  Muskeln  Jur  den  fara^ 
dischen  Strom  ebenfalls  rasch  gesunken  und  schliesslich  ganz  erloschen. 
Ganz  anders  verhält  sich  indessen  die  Sache  bei  der  directen  galvanischen 
Reizung  der  Muskeln.  Hierbei  findet  man  zwar  anfangs  auch  ein  leichtes 
Sinken  der  Erregbarkeit,  welches  aber  bereits  in  der  zweiten  Woche 
in  eine  entschiedene  Steigerung  der  galvanischen  Muskelerregbarkeit 
übergeht    Man  erhält  jetzt  schon  bei  relativ  sehr  schwachen  Strömen 
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deutliche  Muskelcontractionen.  Ausserdem  sind  noch  zwei  andere,  sehr 
wichtige  Eigenthümlichkeiten  bemerkbar:  1.  Die  Muskelcontractionen 
sind  nicht  kurz,  blitzartig,  wie  unter  normalen  Verhältnissen,  sondern 
erscheinen  deutlich  träge,  langgesogen,  „wurmförmig'',  und  halten  oft 
während  der  ganzen  Dauer  des  Stromschlusses  an.  2.  Die  Muskelzuckun- 
gen erfolgen  nicht  nur  hauptsächlich  bei  EaS,  wie  unter  normalen  Ver- 
hältnissen^ sondern  die  Anodenschliessungszuckungen  werden  bald  ebenso 
stark,  wie  die  KaSZ,  oder  überwiegen  dieselben  sogar  deutlich.  Nicht 
selten  werden  auch  die  EaOZ  stärker.  3.  kann  hier  noch  erwähnt  wer- 
den, dass  auch  die  mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  in  solchen 
Fällen  meist  erhöht  ist 

Diese  zweite  Stufe  der  Entartungsreaction  hält  etwa  4—8  Wochen 
an.  Ist  die  Lähmung  eine  schwere,  längere  Zeit  anhaltende  (resp. 
unheilbare),  so  tritt  nach  Ablauf  dieser  Zeit  ein  Sinken  der  galva- 
nischen Muskelerregbarkeit  ein.  Die  Zuckungen  werden  immer  schwächer, 
die  zu  ihrer  Hervorrufung  nothigen  Stromstärken  immer  grösser  und 
schliesslich  kann  man  in  den  unheilbaren  Fällen  selbst  mit  den  stärksten 
Strömen  nur  noch  eine  kleine  träge  Anodenschliessungszuckung  oder 
gar  nichts  mehr  erzielen.  Anders  dagegen  in  den  leichteren,  heilbaren 
Fällen.  Hier  schliesst  sich  entweder  an  die  Erhöhung  der  galvanischen 
Muskelerregbarkeit  oder,  in  länger  dauernden  Fällen,  an  das  secundäre 
Sinken  derselben  allmählich  der  Uebergang  in  die  normalen  Verhält- 
nisse an.  Die  Zuckungen  werden  wieder  lebhafter,  kürzer,  die  EaSZ 
fangen  wieder  an  zu  überwiegen,  endlich  kehrt  auch  die  faradische 
Moskelerregbarkeit  und  die  faradische,  sowie  galvanische  Erregbarkeit 
im  Nerven  zurück  und  damit  sind  dann  die  alten  normalen  Verhältnisse 
wieder  hergestellt  Von  grossem  Interesse  ist  die  hierbei  zu  beobach- 
tende Thatsache,  dass  die  toillkürliche  Beweglichkeit  in  solchen  Fällen 
oft  bedeutend  früher  zurückkehrt,  als  die  elektrische  Erregbarkeit  des 
peripheren  Nerven.  Man  sieht  also,  dass  ein  erkrankter  Nerv  zur  Lei- 
tung der  vom  Gehirn  herkommenden  Erregungen  fähig  sein  kann,  wäh- 
rend die  Aufiiahme  von  Beizen,  also  seine  directe  Erregbarkeit,  noch 
vollständig  aufgehoben  ist  0    In  solchen  Fällen  kann  man  auch  durch 


1)  Hiermit  hängt  aach  die  schon  wiederholt  gemachte  Erfahrung  (Ebb,  Bebn- 
HiJU>T  n.  A.)  znsammen,  dass  bei  L&sionen  peripherer  Nerven  (vielleicht  auch  bei 
spinalen  Leiden)  Entartungsreaction  znweilen  auch  in  solchen  Muskeln  nach- 
gewiesen werden  kann,  welche  gar  keine  wesentliche  Beschränkung  ihrer  tviU- 
kürlichen  Beweglichkeit  zeigen.  Also  auch  hierbei  weist  die  elektrische  Unter- 
tuchong  aof  feinere  anatomische  Störungen  hin,  welche  noch  nicht  zur  Aufhebung 
der  willkfirlichen  Erregbarkeit  geführt  haben. 


Mf»  TiiiiiiiiiB.  Vcfecnriegn  der  Amtia 
tUifim  mico  hit  maa  aeoaSa^  aoeb  bei  der  f 
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Wie  wir  auf  Seite  55  gesehen  haben,  lassen  äeh  aOe  Lafamm^eo  M 
zwei  groue  Grappeo  treimeii,  in  die  atro^düschen  TAiawiggtt  imd  d|i 
LdhnaBgto  niiae  erhebliehe  Atrophie  der  befalleBen  Mosteln.  Als  a 
Onodlage  dieaer  Uoterscbädoog  haben  wii  den  notfavendiger  Weiaj 
fontuzaaetieiHlen  „trophüehen"  Eiaflnss  der  Gangüenzellea  in  doi 
Torderbdrnem  des  Bäckenmarkg  kennen  gelernt  In  allen  Fällen,  «ri 
die  Kibvtiiaag  diese  Ganglienzellen  selbst  betrifft  oder  im  periphem 
Nerren  gelegen  ist,  so  dasa  der  trophische  Einfluss  der  GanglienzeUoi 
aaf  die  Uoskeln  nicht  mehr  znr  Gelttmg  kommen  kann,  tritt  eiM 
det[eni;ratiTe  Atrophie  de»  nach  der  Peripherie  zo  gelegenen  Nerrew 
abscbnitttt  und  der  hinzagebörigen  Muskeln  ein.  Diese  degeneraliti 
Alrophip  itt  die  aiiatf/miti-he  ümucht  ßir  die  ErtehemungMi  der  ettk* 
trUc/ieri  Kntartungtreaclion.  i 

Handelt  eü  sich  um  eine  periphere  Lähmung,  z.  B,  am  eine  tnqji 
malische  Läsiou  eines  Xervenstamms,  so  ist  der  von  der  Läsioasstelli 
peripher  gelegene  Abschnitt  des  Nerven  von  seinem  „trophischen  Cettl 
trum"  im  Rflckenmark  getrennt  und  beginnt  secundär  za  degenerirSDi 
Die  Degeneration  zeigt  sich  anatomisch  zunächst  in  einem  Zerfall  dm 
Marktcheide  zu  grösseren  und  kleineren  Schollen  und  Tröpfchen.  BaU 
zcrfilUt  auch  der  Achneney linder,  so  dasa  die  Schwaun'sche  Scheide 
schliesslich  nur  noch  einen  bomogeDen,  flüssigen  Inhalt  umschliess^ 
welcher  ziun  grfissten  Theil  rasch  resorbirt  wird.  Gleichzeitig  triM 
eine  Vermehrung  der  Kerne  in  der  Schwann'schen  Scheide  anf,  welclM 
bei  l&ngeroT  Dauer  des  Processcs  za  einer  beträchtlichen  Vermehrsn^ 
de»   inlertUtiellen  Bindegewebes  im  Nerven  führt.     Mit  diesen  BaaM 


^ 
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QiiächeD  Veränderangen  geht  die  Herabsetzung  und  der  schliesaliche 
Terlost  der  elektrischen  Eiregbarlieit  des  Nerven  leicht  Terständlicher 
IVeise  ToUiioiniiieii  parallel. 

Die  Degeneration  des  Nerven  setzt  sich  bis  in  die  feinsten  End- 
rersweigungen  desselben  im  Muskel  fort.    Doch  auch  der  Muskel  selbst 
bleibt  nicht  unverändert.     Die  Muskelfasern  erleiden  eine  erhebliche 
Atrophie.    Sie  werden  viel  schmäler,  ihre  Querstreifung  wird  undeut- 
licher, zum  Theil  zeigen  sie  eine  fettige  und  „kömige"  Degeneration 
ihres  Inhalts.    Einzelne  Fasern  zeigen  Jone  eigenthümliche  gelbe  homo- 
gene Beschaffenheit,  welche   man   als  „wachsartige  Degeneration"  be- 
zeichnet.   Dazu  kommt  eine  beträchtliche  Vermehrantj  der  Muskelkeme 
axi<l  in  späteren  Stadien  eine  reichliche   interstitielle  Bindegewebsnen- 
bildang,  häufig  mit  starker  Fettablagerung  verbunden.    Diese  so  verän- 
derten Muskeln  reagiren  jetzt  nur  noch  auf  den  ijalvaniscken  Strom  und 
zwar  in  der  oben  geschilderten  Weise.    Die  eigentliche  Ursache  dieser 
merkwürdigen  Thatsache   ist  uns  freilich  noch  vollständig  unbekannt. 
In   den    unheilbaren   Fällen   schreiten   die    soeben    beschriebenen 
Degmerationsvorgänge  allmähUch  immer  weiter  fort.    In  den  zur  Hei- 
lung gelangenden  Fällen  dagegen  beginnt,  früher  oder  später,  eine  An- 
zahl von  Rfifeneraltonsrortjänijen.     Auf  die  näheren  Details,  welche 
noch  in  mancher  Hinsicht  Gegenstand  der  Controverse  sind,  können 
wir  hier  nicht  eingehen.    Sicher  aber  ist,  dass  neue  Nerven-  und  Muskel- 
fasern gebildet  werden  und  dass  Hand  in  Hand  mit  den  anatomischen 
»ß«generationsvorgängen  zuerst  die  willkürliche  Beweglichkeit  und  später 
weh  die  elektrische  Erregbarkeit  der  gelähmten  Theile  allmählich  wie- 
der zurückkehrt. 
Dieselben   anatomischen  Veränderungen,  welche  wir  soeben  als 
•Wmdäre  Degeneration  bei  Läsionen  der  peripheren  motorischen  Ner- 
WB  beschrieben  haben,  entwickeln  sich  auch,  wenn  die  primäre  Er- 
"*oliang  ihren  Sitz  in  den    yraiien    Vofderhäment  des  Ritvkenmarks 
Mt,  diso  in   dem   trophisehen  Centrum  selbst     Auf  die  Art  der  Er- 
I         lirsnkung  kommt  es  hierbei  natürlich  nicht  an.     Sowohl  bei  den  ver- 
^^    iuhifldenen  Formen  der  Entzündung  und  der  primären  Atrophie,  als 
^k   such  bei  Neubildungen,  welche  die  vordere  graue  Substanz  des  Rücken- 
^p   narka  betreffen,  entwickelt  sich  von  den  zugehörigen  vorderen  Wurzeln 
\         m  bis  ans  Ende  der  peripheren  Nerven  und  ebenso  auch  in  den  ent- 
sprechenden Muskeln  eine  secundäre  Degeneration  mit  ausgesprochener 
Entartungsreaction.     Ferner  werden    wir  eine  Anzahl   von  primären 

Cerutionm  der  peripheren  Nerven  kennen  lernen  (primäre  Neu- 
liphtherische,  toxische  Lähmungen  u.  s.  w,),  welche  ebenfalls  fast 
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elektrische  Heizung  des  Nerven  oberhalb  der  Läsionsstelle  eine  Moskel- 
zucknng  erzielen. 

Ausser  der  soeben  geschilderten  compleien  Entartungsreaciion  kommt 
nicht  selten  in  leichteren  Fällen  auch  eine  sogenannte  partielle  Ent- 
artungsreaciion vor.  Dieselbe  besteht  darin,  dass  das  Sinken  der  fara- 
dischen und  galvanischen  Erregbarkeit  im  Nerven  und  das  Sinken  der 
faradischen  Erregbarkeit  im  Muskel  nur  in  geringem  Maasse  stattfindet, 
während  dagegen  die  charakteristischen  Veränderungen  bei  der  directen 
galvanischen  Muskelreizung  sich  voll  ausbilden  (erhöhte  Erregbarkeit, 
tr^e  Zuckungen,  Ueberwiegen  der  Anodenschliessungszuckungen).  In 
einigen  Fällen  hat  man  neuerdings  auch  bei  der  faradischen  Beizung 
vom  Nerven  und  Muskel  aus  das  Auftreten  träger  Zuckungen  beobachtet 
(fjaradische  Entartungsreaction^^), 

Anatomisehe  Yerftnderangren  der  Nerven  und  Mnskehi  bei  der  Ent- 
artangsreaetion.  Biaflrnostisehe  und  prognostisehe  Bedeatungr  der  letiteren. 
Wie  wir  auf  Seite  55  gesehen  haben,  lassen  sich  alle  Lähmungen  in 
zwei  grosse  Gruppen  trennen,  in  die  atrophischen  Lähmungen  und  die 
Lähmungen  ohne  erhebliche  Atrophie  der  befallenen  Muskeln.  Als  die 
Grundlage  dieser  Unterscheidung  haben  wir  den  nothwendiger  Weise 
vorauszusetzenden  „tropkiscken^^  Einfluss  der  Ganglienzellen  in  den 
Yorderhömem  des  Bückenmarks  kennen  gelernt  In  allen  Fällen,  wo 
die  Erkrankung  diese  Ganglienzellen  selbst  betrifft  oder  im  peripheren 
Nerven  gelegen  ist,  so  dass  der  trophische  Einfluss  der  Ganglienzellen 
auf  die  Muskeln  nicht  mehr  zur  Geltung  kommen  kann,  tritt  eine 
degenerative  Atrophie  des  nach  der  Peripherie  zu  gelegenen  Nerven- 
abschnitts und  der  hinzugehörigen  Muskeln  ein.  Diese  degenerative 
Atrophie  ist  die  anatomische  Ursache  Jur  die  Erscheinungen  der  elek- 
trischen Entartungsreaction, 

Handelt  es  sich  um  eine  periphere  Lähmung^  z.  B.  um  eine  trau- 
matische Läsion  eines  Nervenstamms,  so  ist  der  von  der  Läsionsstelle 
peripher  gelegene  Abschnitt  des  Nerven  von  seinem  „trophischen  Cen- 
trum'' im  Bückenmark  getrennt  und  beginnt  secundär  zu  degeneriren. 
Die  Degeneration  zeigt  sich  anatomisch  zunächst  in  einem  Zerfall  der 
Markscheide  zu  grösseren  und  kleineren  Schollen  und  Tröpfchen.  Bald 
zerfällt  auch  der  Achsency linder,  so  dass  die  Schwann'sche  Scheide 
schliesslich  nur  noch  einen  homogenen,  flüssigen  Inhalt  umschliesst, 
welcher  zum  grössten  Theil  rasch  resorbirt  wird.  Gleichzeitig  tritt 
eine  Vermehrung  der  Ketme  in  der  Schwann'schen  Scheide  auf,  welche 
bei  längerer  Dauer  des  Processes  zu  einer  beträchtlichen  Vermehrung 
des  interstitiellen  Bindegewebes  im  Nerven  führt.     Mit  diesen  anato- 
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BUschoQ  Veränderungen  geht  die  Herabsetzung  und  der  scMiessIiche 
Verlost  der  elektrischen  Erregbarkeit  des  Nerven  leicht  rerständlicher 
Weise  vollkommen  parallel. 

Die  Degeneration  des  Nerven  setzt  sich  bis  in  die  feinsten  End- 
verzweigungen  desselben  im  Muskel  fort    Doch  auch  der  Muskel  selbst 
bleibt   nicht   unverändert.     Die  Muskelfasern   erleiden  eine  erhebliche 
Atrophie.    Sie  werden  Tiel  schmäler,  ihre  Querstreifung  wird  undeutr 
lieber,  zum  Theil  zeigen  sie  eine  fettige  und  „körnige"  Degeneration 
Uires  loUalts.    Einzelne  Fasern  zeigen  jene  eigenthümliche  gelbe  homo- 
gene Beschaffenheit,  welche  man  als  „wachsartige  Degeneration"  be- 
zeichnet.   Dazu  kommt  eine  beträchtliche  Vermehrunf/  der  Muskelkeme 
and  in  späteren  Stadien  eine  reichliche   interstitielle  Bindegewebsneu- 
bildung,  häuBg  mit  starker  Fettablagerung  verbunden.    Diese  so  verän- 
derten bluskeln  reagiren  jetzt  nur  noch  auf  den  galvanischen  Strom  und 
iwar  in  der  oben  geschilderten  Weise.    Die  eigentliche  Ursache  dieser 
merkwürdigen  Thatsache  ist  uns  freilich  noch  vollständig  unbekannt 
In   den    unheilbaren  Fällen   schreiten   die    soeben    beschriebenen 
tiflgenerationsvorgänge  allmählich  immer  weiter  fort.    In  den  zur  Hei- 
lung gelangenden  Fällen  dagegen  beginnt,  früher  oder  später,  eine  An- 
zshl  von  Heijetieratiotisvarijängeii.     Auf  die  näheren  Details,   welche 
nwli  in  mancher  Einsicht  Gegenstand  der  Controverse  sind,  können 
«TT  hier  nicht  eingehen.    Sicher  aber  ist,  dass  neue  Nerven-  und  Moskel- 
fisffn  gi.'bildet  werden  und  dass  Hand  in  Hand  mit  den  anatomischen 
It^generationsvorgängen  zuerst  die  willkürliche  Beweglichkeit  und  später 
such  die  elektrische  Erregbarkeit  der  gelähmten  Theile  allmählich  wie- 
der zuröckkehrt 

Dieselben    anatomischen  Veränderungen,  welche  wir  soeben  als 
secimdäre  Degeneration  bei  Läsionen  der  peripheren  motorischen  Ner- 
tea  l)eschrieben  haben,  entwickeln  sich  auch,  wenn  die  primäre  Er- 
banknng  ihri>n  Sitz  in  den   t/rauen   Votderhdrnettt  des  Rückenmarks 
liät,  also  in  dem  tropbischen  Centrum  selbst     Auf  die  Art  der  Er- 
immkang  kommt  es  hierbei  natürlich  nicht  an.     Sowohl  bei  den  ver- 
sckedenen  Formen  der  Entzündung  und  der  primären  Atrophie,  als 
Mch  bei  Neubildungen,  welche  die  vordere  graue  Substanz  des  Rücken- 
marks betreffen,  entwickelt  sich  von  den  zugehörigen  vorderen  Wurzeln 
j^H  U  bis  ans  Ende  der  peripheren  Nervi'n  und  ebenso  auch  in  den  ent- 
^^nirechenden  Muskeln  eine  secundäre  Degeneration  mit  ausgesprochener 
^^RktartangsreaGtion.     Ferner  werden    wir  eine   Anzahl   von  /irimären 
f^^Drgeaeratio?ien  der  peripheren  Nereen  kennen  lernen  (primäre  Neu- 
ritis diphtherische,  toxische  Lähmungen  a  s.  w.),  welche  ebenfalls  fast 
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die  gleichen  anatomischen  Yeranderongen  darbieten  nnd  in  Folge  da- 
von ebenfalls  elektrische  Entartongsreaction  zeigen.  Bei  allen  cere- 
bralen Lähmungen  dagegen  nnd  bei  denjenigen  spinalen  Lähmungen, 
bei  welchen  die  Lähmungsursache  oberhalb  des  betreffenden  Abschnitts 
der  grauen  Yorderhömer  sitzt,  fehlt  die  degenerative  Atrophie  und  so- 
mit auch  die  Entartimgsreaction  vollständig. 

Wir  sehen  somit,  dass  die  Entartungsreaction  in  diagnostischer 
Hinsicht  uns  sofort  auf  den  Sitz  der  Erkrankung  in  der  grauen  Sub- 
stanz des  Bückenmarks  oder  in  den  peripheren  Nerven  schliessen  lässt 
Eine  weitere  Unterscheidung  lässt  sie  nicht  zu.  Li  prognostischer 
Hinsicht  lehrt  sie  uns,  dass  im  Nerven  und  Muskel  anatomische  Verän- 
derungen eingetreten  sind,  bei  welchen  zwar  eine  Wiederherstellung 
noch  sehr  wohl  möglich  ist,  aber  jedenfalls  erst  nach  Ablauf  einer 
längeren  Zeit  (mindestens  2 — 3  Monate)  erfolgen  kann.  Wir  werden 
bald  eine  Anzahl  leichterer  peripherer  Lähmungen  kennen  lernen,  bei 
welchen  überhaupt  keine  Entartungsreaction  eintritt  Aus  dem  Aus- 
bleiben der  Entartungsreaction  können  wir  dann  auch  mit  Bestimmt- 
heit den  Schluss  ziehen,  dass  gröbere  anatomische  Veränderungen  im 
Nerven  nicht  vorhanden  sind  und  dass  wir  demnach  eine  viel  raschere 
Heilung,  vielleicht  schon  in  3-— 4  Wochen,  erwarten  dürfen.  Auch  die 
oben  erwähnte  partielle  Entartungsreaction  ist  eine  in  prognostischer 
Hinsicht  wichtige  Erscheinung.  Sie  zeigt,  dass  zwar  in  den  Muskeln, 
nicht  aber  in  den  Nerven  schwerere  anatomische  Veränderungen  ein- 
getreten sind,  und  erlaubt  daher  immer  noch  eine  quoad  tempus  günsti- 
gere Prognose,  als  bei  den  Fällen  mit  completer  Entartungsreaction. 


ZWEITES  CAPITEL. 
Die  einzelneu  Formen  der  peripheren  LShmung. 

1.  Augenmuskellähmungen. 

Aetiologrie.  Der  grösste  Theil  aller  vorkommenden  Augenmuskel- 
lähmungen  entsteht  durch  Affectionen,  welche  entweder  die  peripheren 
Nerven  oder  die  im  Himstamm  gelegenen  Kerne  der  Augenmuskel- 
nerven betreffen.  Man  unterscheidet  hiemach  die  peripheren  von  den 
nucleären  Lähmungen  der  Augenmuskeln.  Lidem  wir  auf  die  letzteren 
bei  der  Besprechung  der  chronischen  Bulbärparalyse  näher  eingehen 
werden,  haben  wir  hier  nur  die  wichtigsten  und  am  häufigsten  vor- 
kommenden Ursachen  der  peripheren  Augenmuskellähmungen  anzufüh- 
ren.   Diese  sind: 
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U  Traumatisehe  Schädlichkeiten^  welche  die  Nervenstämme  oder 
ilne  Zweige  direct  treffen:  Stosse  aufs  Auge,  Messerstiche,  Schädel- 
fractnren,  welche  die  Orbita  oder  die  Schädelbasis  betreffen,  und  dgl. 

2.  Compression  der  Nerven  durch  Erkrankungen  ihrer  Nachbar- 
schaft   Yor  Allem  sind  es  Tumoren  an  der  Schädelbasis,  welche  sehr 
häufig  zu  Aogenmuskellähmungen  fßhren,  femer  die  in  gleicherweise 
wirkende  Periostitis  an  der  Schädelbasis  oder  in  der  Augenhöhle,  ausser- 
dem syphilitische  Erkrankungen  der  Nerven  oder  ihrer  Umgebung  (Ge- 
hirnhäute, Periost),  Aneurysmen  der  Basilararterien,  acute  oder  ckro^ 
nische  Menmgüis  in  ihren  verschiedenen  Formen  u.  a.    In  allen  diesen 
Fällen  handelt  es  sich  meist  um  rein  mechanische  Compressionen  der 
betreffenden  Nerven  durch  die  krankhaften  Neubildungen  in  ihrer  un- 
mittelbaren Umgebung.    Seltener  findet  ein  directes  Uebergreifen  des 
fothologischen  Processes  auf  die  Nerven  selbst  statt 

3.  Belativ  häufig  sind  die  sogenannten  rheumatischen  Augenmus- 
kellähmungen ,  welche  nach  eclatanten  Erkältungsursachen  (Zugwind 
am  offenen  Fenster  und  dgl.)  entstehen  und  aller  Wahrscheinlichkeit 
nach  wenigstens  zum  grössten  Theil  peripherer  Natur  sind.  Sie  be- 
ruhen, wie  man  anninmit,  auf  einer  acuten  Neuritis  der  betreffenden 
Nerren  und  sind  daher  den  übrigen  rheumatischen  Lähmungen  (z.  B.  der 
rheumatischen  Facialislähmung)  vollkommen  analog  zu  setzen.  —  Zu 
den  „rheumatischen  Lähmungen*'  rechnet  man  übrigens  gewöhnlich 
auch  die  zuweilen  scheinbar  spontan  auftretenden  und  wieder  voll- 
standig  heilenden  Lähmungen,  für  welche  sich  eine  andere  besondere 
Ursache  nicht  nachweisen  lässt 

4.  Ebenfalls  peripherer  Natur  und  auf  neuritischen  Degenerations- 
zoständen  der  betreffenden  Nerven  beruhend  sind  die  nach  gewissen 
acuten  Krankheiten  zuweilen  auftretenden  Augenmuskellähmungen.  Am 
häufigsten  sind  dieselben  im  Gefolge  der  Diphtherie,  viel  seltener  bei 
T]rphus,  Bheumaüsmus  acutus  u.  a.  Von  chronischen  Krankheiten 
kann  der  Diabetes  mellitus  zuweilen  zu  Augenmuskellähmungen  (be- 
sonders zu  Accommodationslähmungen)  Anlass  geben. 

Ueber  die  praktisch  sehr  wichtigen  Augenmuskellähmungen  bei 
der  Tabes  dorsalis  findet  man  das  Nähere  bei  der  Beschreibung  der 
genannten  Krankheit 

Symptome.  Indem  wir  in  Betreff  der  genaueren  Symptomatologie 
nnd  der  specielleren  ophthalmologischen  Untersuchungsmethoden  auf 
die  Lehrbücher  der  Augenheilkunde  verweisen,  geben  wir  hier  nur  eine 
Uebersicht  der  hauptsächlichsten,  für  die  Nervenpathologie  wichtigen 
Symptome. 
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Die  Störung  in  der  Beweglichkeit  eines  Bulbus  fallt  den  Patienten 
/     selbst  durch  das  Auftreten  von  Dqppejbildeni  (Dop^elsehen,  Diploj 
'      auf.    Letztere  entstehen  dadurch,  dass  bei  seitwärts  gerichteter  BUck- 
richtung  der  Bulbus  auf  der  gelähmten  Seite  nicht  in  die  entsprechende 
Stellung  gebracht  werden  kann  und  in  Folge  davon  die  Netzhautbilder 
nicht  mehr  auf  identische  Stellen  fallen.   Bei  pathologischer  Canverpess-^ 
der  ^fihaol^«ft^.,&utstehen  gleichnamige,  bei  pathologischer  Divergenz 
SI^A^^f^^^  Ppppelbilder,   d.  h.  im   ersteren  Falle  verschwindet  beim 
Schliessen  eines  Auges  das  Bild  derselben  Seite,  im  zweiten  Fall  das 
Bild  der  entgegengesetzten  Seite.     Durch  abwechselndes  Hxiren  des 
einen  oder  des  anderen  der  beiden  vor  einander  gehaltenen  Finger  und 
durch  Beachtung  des  beim  Schliessen  eines  Auges  fortfallenden  Doppel- 
bildes vom  nicht  fixirten  Finger  kann  man  sich  leicht  an  sich  selbst 
hiervon  eine  Anschauung  verschaffen.     Treten  also  z.  B.  beim  Sehen 
nach  rechts  gekreuzte  Doppelbilder  auf,  so  muss  es  sich  um  einen 
Strabismus  divergens,  d.  i.  also,  um  eine  unvollständige  Function  des 
linken  jbitemus  handeln;  treten  aber  hierbei  gleichnamige  Doppelbilder 
so  muss  ein  Strabismus  convergens,  mithin  eine  Schwäche  im  rechten 
auf,  Abducens  bestehen.    Wesentlich  erleichtert  wird  die  Prflfimg  der 
;     Doppelbilder,  wenn  man  vor  das  eine  Auge  des  Kranken  ein  farbiges 
'     Glas  bringt.  —  In  Folge  der  Doppelbilder  und  der  abnormen  Inner- 
)    vationsstärken,  welche  die  Kranken  anwenden,  treten  falsche  Projec- 
'    tionen  des  Gesichtsfeldes  auf,  so  dass  die  Kranken  in  der  Beurtheilung 
der  Lage  der  Aussendinge  unsicher  werden.  Dies  fahrt  bei  ausgedehn- 
teren Augenmuskellähmungen  häufig  zu  einem  ausgesprochenen  Schwin* 
deigefuhl.    Um  diese  Unannehmlichkeiten  zu  vermeiden,  beschranken 
sich  viele  Patienten  auf  das  monoculäre  Sehen,  schliessen  das  kranke 
Auge  oder  nehmen  solche  Kopfhaltungen  an,  bei  welchen  sie  die  Doppel- 
bilder vermeiden  können. 

Die  objective  Untersuchung  ergiebt  je  nach  der  Ausbreitung  der 
Lähmung  folgende  Resultate : 

Bei  vollständiger  Lähmung  eines  Nervus  oeulomotoriiu  (Muse, 
levator  palpebrae  superioris,  Rectus  superior,  inferior  und  internus,  Ob- 
liquus  inferior,  Sphincter  iridis,  Muse,  ciliaris)  föllt  zunächst  ausser  der 
Störung  der  Augenbeweglichkeit  das  mehr  oder  minder  vollständige 
Herabhängen  des  oberen  Augenlids  (Ptosis)  auf.  Fordert  man  den 
Kranken  auf,  bei  feststehendem  Kopfe  mit  seinen  Augen  den  Bewe- 
gungen eines  vorgehaltenen  Gegenstandes  (Finger)  zu  folgen,  so  bemerict 
man  sofort,  dass  die  Beweglichkeit  des  befallenen  Auges  nach  oben, 
unten  und  innen  aufgehoben  ist    Die  Pupille  ist  erweitert  {Mydriasis) 
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and  verengert  sich  nicht  mehr  bei  einfaUender  Beleuchtung.  Die 
Accommodatian  ist-j^gfgehoben,  das  scharfe  Sehen  in  der  Nähe  un- 
d^^icEl  Ifi^er  Buhe  erscheint  das  ganze  Auge  etwas  vorgetrieben 
{^xogjitiülmui  -jiaral^'ctis),  weil  der  nach  rückwärts  gerichtete  Zug 
der  Becti  grösstentheils  fehlt  Bei  alten  Oculomotoriuslähmungen  stellt 
ach  häufig  eine  secundäre  Contractur  im  nicht  gelahmten  Rectus  ex^ 
temus  (und  Obliquus  superior)  ein,  wodurch  das  Auge  dauernd  nach 
lassen  gezogen  wird.  Partielle  Oculomotoriuslähmungen  (namentlich 
isolirte  Ptosis,  isolirte  Lähmung  des  Bectus  internus,  inferior  und  supe- 
rior, isolirte  Accommodationslähmungen)  kommen  nicht  selten  vor  und 
sind  nach  dem  Gesagten  meist  leicht  erkennbar. 

Die  Lähmung  des  Kervas  abdaeens  ist  durch  die  eintretende  Be- 
wegungsunfähigkeit des  Rectus  extemus  charakterisirt  Das  Auge  kann 
gar  nicht  mehr  oder  nur  unvollständig  über  die  Mittellinie  nach  aussen 
hin  bewegt  werden.  Bei  älteren  Lähmungen  wird  das  Auge  durch  die 
secondäre  (Tontractur  des  Bectus  internus  nach  innen  gezogen  und 
es  entsteht  Strabismus  convergens.  Abducenslähmungen  kommen  iso- 
lirt,  doppelseitig  und  mit  anderen  Augenmuskellähmungen  combi- 
nirt  Tor. 

Die  Lähmung  des  Nervus  troehlearls  (Muse,  obliquus  supepior)  ist 
nicht  ganz  leicht  zu  erkennen;  sie  ist  aber  auch  selten  von  besonderer 
praktischer  Wichtigkeit  Die  Wirkung  des  Obliquus  superior  fällt  mit 
derjenigen  des  Bectus  inferior  zusammen.  Die  Lähmung  des  ersteren 
erkennt  man  daher  am  ehesten  aus  dem  Zurückbleiben  des  Bulbus 
bei  Bewegungen  nach  unten  und  zugleich  nach  innen,  zuweilen  auch 
aofl  dem  Ausbleiben  der  unter  normalen  Verhältnissen  beim  Blick 
nach  unten  eintretenden  und  vom  M.  obliquus  superior  abhängigen 
Raddrehung  des  Auges,  welche  letztere  bei  jedem  Auge  nach  innen 
inasalwärts)  um  eine  sagittale  Achse  in  der  Weise  stattfindet,  dass  das 
linke  Auge  von  links  oben  nach  links  unten,  das  rechte  Auge  von  rechts 
oben  nach  rechts  unten  gedreht  wird.  Ausserdem  ist  es  in  diagno- 
stischer Beziehung  charakteristisch,  dass  die  Doppelbilder  bei  Trochlearis- 
lähmong  nur  in  der  unteren  Hälfte  des  Gesichtsfeldes,  also  besonders 
bei  nach  unten  gerichtetem  Blick  auftreten.  Daher  kommt  es,  dass 
sich  die  Sehstörung  namentlich  beim  Treppensteigen  geltend  macht. 
Schliesslich  müssen  wir  noch  ein  bei  fast  allen  Augenmuskel- 
lihmungen  zu  beobachtendes  Symptom  erwähnen,  die  sogenannte  Secun- 
iorablenkung  des  gesunden  Auges,  Lässt  man,  nachdem  man  das  gesunde 
Auge  verdeckt  hat,  das  paretische  Auge  einen  Punkt  fixiren,  den  es 
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gamicht  oder  nur  mit  grösster  Anstrengang  erreichen  kann,  so  sieht 
man,  wenn  die  verdeckende  Hand  jetzt  vom  gesunden  Auge  hinweg- 
gezogen wird,  dass  das  letztere  nach  der  entsprechenden  Bichtung  hin 
viel  zu  stark  hewegt  worden  ist  Die  abnormen  Innervationsanstren- 
gungen  mit  dem  kranken  Auge  übertragen  sich  (etwa  nach  Analogie 
gewisser  Mitbewegungen)  auf  den  associirten  Muskel  der  gesunden  Seite 
und  veranlassen  in  (Uesem  eine  viel  zu  ausgiebige  Contraction. 

In  Bezug  auf  einzelne  Formen  der  Augenmuskellähmungen  ist  noch 
Folgendes  hinzuzufügen.  Die  rheumatischen  Augenmuskellähmungen 
betreffen  am  häufigsten  den  N.  abducens,  nicht  selten  auch  den  N. 
oculomotorius  oder  einzelne  Zweige  desselben  (z.  B  isolirte  Ptosis  u.  a.). 
Eine  Seltenheit  bildet  jedenfalls  ein  vor  Kurzem  von  uns  beobachteter 
Fall,  bei  welchem  nach  einer  eclatanten  Erkältung  eine  vollständige 
Lähmung  sämmtlicher  Muskeln  des  rechten  Auges  eingetreten  war  (com- 
plete  Ptosis,  fast  absolute  Unbeweglichkeit  des  Bulbus  nach  allen  Bich- 
tungen  hin).  Fast  immer  treten  die  rheumatischen  AugenmuskeUäh- 
mungen  in  acuter  Weise  auf;  häufig  sind  sie  in  der  ersten  Zeit  mit 
schmerzhaßen  Sensationen  in  der  Augengegend  und  im  Kopf  verbunden« 
Auch  Erbrechen  (reflectorischen  Ursprungs?)  ist  im  Beginn  der  Affection 
nicht  selten.  Der  Verlauf  der  meisten  Fälle  ist  gOnstig,  indem  nach 
einigen  Wochen,  zuweilen  auch  erst  nach  Monaten  vollständige  Heilung 
eintritt.  Immerhin  können  in  einzelnen  Fällen  stationäre  Lähmungen 
zurückbleiben.  —  Die  diphtherischen  Augenmuskellähmungen  treten 
ebenso  wie  die  sonstigen  diphtherischen  Lähmungen  meistens  etwa 
1 — 2  Wochen  nach  Ablauf  der  Grundkrankheit  auf.  Sie  betreffen  am 
häufigsten  den  Accommodationsmuskel ,  so  dass  die  Kranken  vorzugs- 
weise über  undeutliches  Sehen  in  der  Nähe  kli^en.  Doch  kommen 
zuweilen  auch  Lähmungen  der  äusseren  Augenmuskeln  (Abducens, 
Bectus  internus)  vor.  Die  Prognose  der  diphtherischen  Lähmungen  ist 
fast  ausnahmslos  eine  günstige.  —  Endlich  ist  hier  noch  die  ihrem 
Wesen  nach  noch  fast  ganz  unverständliche  „periodische  Oculomoto^ 
riuslähmung^^  zu  erwähnen,  auf  welche  Möbius  U.A.  neuerdings  die 
Aufmerksamkeit  gelenkt  haben.  In  den  hierher  gehörigen  Fällen  treten 
bei  demselben  Individuum,  oft  schon  seit  der  Kindheit,  in  kürzeren 
oder  längeren  Zeiträumen  (bei  Frauen  zuweilen  zur  Zeit  der  Menses) 
sich  wiederholende  Lähmungen  des  einen  Oculomotorius  auf,  häufig  ver- 
bunden mit  Kopfschmerzen  und  Erbrechen,  ähnlich  wie  bei  der  Migräne. 
Die  Dauer  der  einzelnen  Anfalle  beträgt  zuweilen  nur  einige  Tage, 
manchmal  aber  auch  einige  Wochen.  Gewöhnlich  sollen  die  Anfälle 
in  der  späteren  Zeit  allmählich  schwerer  werden. 
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üeber  den  Verlauf  und  die  Prognose  der  übrigen  Formen  der 
Aagenmnskellälmiungen  lässt  sich  nichts  allgemein  Gültiges  aussagen, 
da  hierbei  Alles  von  der  Art  des  Grundleidens  abhängt 

Tkeraple.  In  Betreff  der  etwa  möglichen  Erfüllung  einer  Causal' 
mdication  ist  namentlich  noch  einmal  an  das  relativ  nicht  sehr  seltene 
Vorkommen  von  Augenmuskellähmungen  syphilitischen  Ursprungs  zu 
erinnern.  Jodkalium  und  eine  energische  Schmierkur  vermögen  in  sol- 
chen Fällen  zuweilen  sehr  gute  Resultate  zu  erzielen.  Diese  Mittel 
müssen  daher  auch  in  zweifelhaften  Fällen  versucht  werden. 

Im  TJebrigen  ist  die  galvanische  Behandlung  noch  am  ehesten  von 
gutem  Erfolg.  Man  leitet  schwache  Ströme  quer  durch  die  Schläfen 
oder,  .was  meist  zweckmässiger  ist,  setzt  die  Anode  in  den  Nacken, 
während  man  die  Kathode  labil  auf  das  geschlossene  Auge,  namentlich 
in  die  den  gelähmten  Muskeln  entsprechende  Gegend  einwirken  lässt 
Grosse  Vorsicht,  schwache  Ströme,  Vermeidung  aller  stärkeren  Strom- 
schwankungen sind  selbstverständlich  nothwendig.  —  Ausserdem  kann 
man  einen  Versuch  mit  Strychninpräparaten  (innerlich  oder  besser  sub- 
cutan in  der  Augengegend)  machen,  in  Betreff  der  Correctur  der  Doppel- 
bilder durch  prismatische  Brillen  und  in  Betreff  der  zuweilen  vorge- 
nommenen operativen  Eingriffe  (Tenotomie  u.  a.)  muss  auf  die  Special- 
schriften verwiesen  werden. 

2.  Motorische  Trigeminuslähmung. 
(Kaumuskellähmung.) 

Die  Lähmung  der  vom  IH  Ast  des  Trigeminus  versorgten  Kau- 
muskeln (M.  masseter  und  temporalis)  ist  eine  seltene  Erkrankung. 
Relativ  am  häujBgsten  wird  sie  beobachtet  bei  Erkrankungen  an  der 
Schädelbasis,  welche  den  motorischen  Ast  des  Quintus  comprimiren. 
Ausserdem  werden  wir  später  die  Kaumuskellähmung  als  eine  seltene 
Theilerscheinung  chronischer  Bulbäraffectionen  kennen  lernen. 

Das  Hauptsymptom  der  motorischen  Trigeminuslähmung  ist  die  Er- 
schwerung, resp.  die  Unmöglichkeit  des  Kauens.  Bei  einseitiger  Lähmung 
können  die  Patienten  nur  noch  auf  der  gesunden  Seite,  bei  doppelseitiger 
Lähmung  gar  nicht  mehr  kauen.  Der  Unterkiefer  hängt  schlaff  herab 
and  kann  in  Folge  der  gleichzeitigen  Lähmung  der  Fterygoidei  auch 
nicht  mehr  seitwärts  bewegt  werden.  Häufig  bestehen  gleichzeitig  sen- 
sible Störungen  im  Bereiche  des  Trigeminus. 

Prognose  und  Therapie  hängen  von  dem  Grundleiden  ab.  Zu  ver- 
suchen ist  die  locale  Faradisation  oder  Galvanisation  der  gelähmten 
Moskeln. 


84  Krankheiten  der  motorischen  Nerven. 

3.  Facialislähmnng. 
[Mimische  Gesichtslähmung.) 

Aetiologrie.  Die  Facialislähmnng  gehört  zu  den  häufigsten  peri- 
pheren Lähmungen,  was  aus  der  exponirten  Lage  des  Nerven  und  aus 
dem  Verlaufe  desselben  durch  den  engen  Canalis  Fallopiae  verständlich 
ist  Ihre  wichtigsten  Ursachen  sind:  1.  Erkältungen  (Zugluft,  Schlafen 
bei  offenem  Fenster,  Eisenbahnfahrt  bei  offenem  Fenster  u.  dgl.).  Die  auf 
diese  Weise  entstandenen  Lähmungen  werden  als  ^Rheumatische"  be- 
zeichnet Doch  rechnet  man  hierzu  gewöhnlich  auch  die  scheinbar 
spontan,  d.  h.  ohne  nachweisbare  deutliche  Erkältungen  auftretenden 
(peripheren)  Lähmungen.  In  allen  diesen  Fällen  handelt  es  sich  wahr- 
scheinlich um  eine  auf  noch  unbekannte  Weise  zu  Stande  kommende 
Neuritis  des  Nervenstamms.  2.  Erkrankungen  des  Mittelohres  und 
Caries  des  Felsenbeins.  Der  Verlauf  des  Facialis  durch  den  der  Pauken- 
höhle unmittelbar  benachbarten  Canalis  Fallopiae  macht  es  leicht  er- 
klärlich, dass  sich  so  häufig  bei  Caries  des  Felsenbeins  und  bei  eitri- 
gen Mittelohraffectionen  die  Entzündung  auf  den  Stamm  des  Facialis 
fortsetzt,  oder  dass  dieser  durch  entzündliches  Exsudat  u.  dgl.  comprimirt 
wird.  3.  In  seltenen  Fällen  tritt  bei  Geschwülsten  der  Parotis  oder 
ihrer  Umgebung  eine  Compressionslähmung  des  N.  facialis  auf.  4.  Er- 
krankungen  an  der  Schädel-  oder  Gehirnöasis  (Tumoren,  syphilitische 
Neubildungen,  acute  oder  chronische  Entzündungen)  geben  oft  durch 
Fortsetzung  auf  den  Facialisstamm  oder  durch  Compression  desselben 
den  Anlass  zur  Entstehung  einer  Facialislähmnng.  5.  Auf  die  häufige 
Betheiligung  des  N.  facialis  bei  Erkrankung  des  verlängerten  Markes 
und  des  Gehirns  werden  wir  in  den  folgenden  Abschnitten  wiederholt 
zu  sprechen  kommen. 

Symptome  und  Verlauf.  Die  Mannigfaltigkeit  der  functionell  ver- 
schiedenen Nerven,  welche  der  Facialisstamm  vereinigt,  ist  die  Ursache 
der  ziemlich  reichen  Symptomatologie  der  Facialislähmungen.  Am  auf- 
fallendsten und  am  meisten  charakteristisch  ist  stets  die  Lähmung  der 
mimischen  Gesichtsmuskeln  (s.  Fig.  18).  Die  gelähmte  Qesichtshälfte 
ist  schlaff  und  ausdruckslos,  die  Stirnrunzeln  sind  auf  der  gelähmten 
Seite  verstrichen,  das  Auge  ist  abnorm  weit  geöffnet  und  thränt  (Epi- 
phora), die  Nasolabialfalte  ist  verstrichen,  der  Mundwinkel  hängt  herab 
und  nicht  selten  fliesst  der  Speichel  aus  demselben  heraus.  Noch  deut- 
licher tritt  die  Lähmung  bei  allen  Bewegungen  des  Gresichts  hervor, 
beim  Stirnrunzeln,  beim  Naserümpfen,  beim  Lachen,  Sprechen,  Pfeifen, 
Aufblasen  der  Wangen  u.  dgl.    Der  Augenverschluss  ist  unvollständig. 
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Beim  Versuoli  dazu  sinkt  das  obere  Lid  der  Schwere  nach  herab  (Er- 
Bchlaffung  des  M.  levatoi  palpebrae  snperioris),  der  Bulbus  wird  nach 
oben  gedreht,  damit  die  Pupille  rerdeckt  wird,  aber  ein  ziemlich  breiter 
Spalt  bleibt  zwischen  den  Augenlidern  doch  übrig  (Lagophthalmus).  Der 
mangelnde  Lidschluss  erleichtert  das  Eiudringeu  von  Staub  u.  dgl.  ins 
Ange  and  giebt  zuweilen  zu  Conjunctivitis  oder  selbst  zu  schwereren 
Angenentzündoi^n  Anlass.  Die  Sprache  ist  erschwert  und  undeutlich 
wegen  der  fehlenden  Lippenbewegungen,  das  £auen  ist  erschwert  wegen 
der  mangelhaften  Wangenbewegnng.  In  manchen  Fällen  findet  man 
auch  eine  Parese  desGaumen- 
legels  ( Facialisfasem  gehen 
durch  den  N.  petrosua  superf. 
tum  Qangl.  sphenopalatinum 
and  von  hier  zum  Gaumen- 
segel) auf  der  erkrankten 
Seite.  Dasselbe  hängt  tiefer 
herab  und  beim  Intoniren 
wird  der  weiche  Qaumen 
schief  nach  der  gesunden 
Seite  hin  gehoben.  Ueber 
die  Stellung  der  Uvula,  wel- 
che schon  unter  normalen 
Verhältnissen  sehr  wechselnd 
ist,  lässt  sich  keine  allgemeine 
Regel  geben. 

Störungen  des  Geschmacks 
auf  den  vorderen  zwei  Drit- 
teln der  Zunge  sind  auf  der 
gelähmten  Seite  wiederholt 
nachgewiesen  worden,  errei- 
chen aber  meist  nur  einen 
geringen  Grad.  Sie  erklären  sich  durch  eine  Affection  der  Chorda- 
fasem,  welche,  wie  wir  auf  S.  46  besprochen  haben,  eine  Strecke  weit 
im  Facialis  verlaufen.  Im  Beginn  der  Lähmung  klagen  manche  Pa- 
tienten Aber  snbjective  Geschmacksempfindungen.  Später  ist  die  Ab- 
Btompfung  des  Geschmacks  bei  genaaerer  Prüfung  häufig  nachweisbar. 
Die  Tastempßndung  auf  der  Zunge  ist  nur  ausnalimGweise  (sensible 
Cbordafagem?)  herabgesetzt  Zuweilen  besteht  eine  Verminderung  der 
Speichelsecrelion  (Chordafasem),  welche  den  Kranken  ein  abnormes  Ge- 
(ÖU  von  Trockenheit  im  Munde  auf  der  gelähmten  Seite  verursacht. 
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Gehörsstörungen  sind  häufig,  meist  aber  durch  ein  complicirendes  Ohr- 
leiden (s.  0.)  oder  eine  gleichzeitige  Affection  des  N.  acusticus  bedingt 
Doch  scheint  zuweilen  auch  die  Lähmung  des  M,  stapedius  Symptome 
zu  machen  und  zwar  eine  auffallende  Empfindlichkeit  gegen  alle  stär- 
keren Schallempfindungen  und  sogar  eine  abnorme  Feinhörigkeit,  be- 
sonders fOr  tiefere  Töne  (Hyperacusis,  Oxyokoia).    Die  Ursache  dieser 

Erscheinungen  liegt  dar- 
in, dass  bei  der  Läh- 
mung des  Stapedius  sein 
Antagonist,  der  M.  tensor 
tympani,  eine  stärkere  An- 
spannung des  Trommel- 
fells bewirkt  Die  Re- 
flexbewegungen (Blinzeln 
u.  s.  w.)  sind  bei  vollstän- 
diger peripherer  Facialis- 
lähmung  selbstverständ- 
lich erloschen.  lieber  die 
eigenthflmlichen  Eeflexe, 
welche  in  späteren  Sta- 
dien der  Facialislähmung 
oft  beobachtet  werden, 
s.  unten. 

Eine  Prüfung  aller  bis- 
her besprochenen  Sym- 
ptome ermöglicht  in  den 
meisten  Fällen  auch  eine 
genauere  Angabe  des  Or- 
tes, an  welchem  die  Lei- 
tungsunterbrechung im 
Facialis  stattfinden  muss. 
Berücksichtigt  man  das 
beistehende,  von  Ebb  ent- 
worfene Schema  des  Fa* 
Cialis  (s.  Fig.  19),  so  ver- 
steht man  leicht  die  folgenden  symptomatischen  Hauptformen  der  Fa- 
cialislähmung : 

1.  Lähmung  der  Gesichtsmuskeln;  dagegen  Geschmack,  Speichelsecre- 
tion.  Gehör  und  Gaumensegel  normal :  Sitz  der  Affection  auf  der  Strecke 
zwischen  1  und  2  (meist  Facialisstamm  unterhalb  des  Canalis  Fallopiae). 


Fig.  19. 

Schematiiobe  DaraUUmiff  des  FacUliMUmmM  Ton  der  Schldel- 
baaii  bis  zam  Pes  anseiinns.  Yenehiedene  Localismtione»  der 
Uhmenden  L&sioa.  —  Nerv,  facialis  ss  Jf. /.,  N.  petros. 
saperf .  mBJ.szy.p.  «.,  M.  oommunic  o.  plex.  tymp.  =  A.  e.  e.p.  U, 
N.  sUpedioa  =  If,  «t,  Chorda  ijmp.  =  Ch,  <.,  Gesohmaeksfuem 
=sOf.,  Speichelsesret-Nerr  ==  ^p«.,  N.  acnsticassür.a.,  Oangl. 
gen.  s=  (7.  g.,  Poram.  stylomast.  =  F.  tt.,  N.  anricnl.  post  = 

if.  o.  p. 
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2.  Lähmung  der  Gesichtsmaskeln,  Geschmacksstönmg  und  eventuell 
nachweisbare  Yenninderung  der  Speichelsecretion ;  dagegen  Grehör  und 
Gaumensegel  normal:  Sitz  der  Affection  innerhalb  des  Canalis  Fallo- 
piae  zwischen  2  und  3. 

3.  Lähmung  der  Gesichtsmuskeln,  Geschmacksstörung,  verminderte 
Speichelsecretion,  abnorme  Feinhörigkeit;  dagegen  Gaumensegel  normal: 
Sitz  zwischen  3  und  4. 

4.  Lähmung  der  Gesichtsmuskeln,  Geschmacksstörung,  verminderte 
Speichelsecretion,  Feinhörigkeit  und  Gaumensegelparese :  Sitz  am  Gan- 
glion geniculi  zwischen  4  und  5. 

5.  Lähmung  der  Gesichtsmuskeln,  verminderte  Speichelsecretion, 
Feinhörigkeit,  Parese  des  Gaumensegels,  aber  keine  Geschmacksstörung : 
Sitz  oberhalb  des  Ganglion  geniculi,  zwischen  5  und  6. 

Die  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit,  sowie  noch  einige 
andere  Erscheinungen  besprechen  wir  am  zweckmässigsten  im  Verein 
mit  dem  Verlauf  der  Facialistähmungen.  Der  Beginn  der  Lähmung  ist 
meist  ziemlich  plötzlich,  seltener  mehr  allmählich.  Zuweilen  bestehen 
kurze  Zeit  subjective  Vorboten,  wie  abnorme  Geschmacksempfindungen, 
geringes  Ohrensausen  und  namentlich  schmerzhafte  Sensationen  im 
Ohr  und  im  Gesicht,  welche  Erscheinungen  man  am  ehesten  auf  die 
anfinglichen  acut -entzündlichen  Vorgänge  im  Nerven  beziehen  darf. 
In  vereinzelten  Fällen  hat  man  das  Aufteeten  von  Herpesbläschen  im 
Gebiete  des  erkrankten  Facialis  beobachtet^  ein  Verhalten,  welches  sich 
nach  dem  S.  34  Gesagten  am  ehesten  im  Hinblick  auf  die  zahlreichen 
Anastomosen  derFacidiszweige  mit  Aesten  desTrigeminus  erklären  liesse. 

In  Bezug  auf  den  weiteren  Verlauf  unterscheidet  man  die  folgen- 
den drei  Formen: 

1.  Die  leichte  Form  der  Factalislähmung ,  zu  welcher  besonders 
viele  rheumatische  Lähmungen  gehören.  Die  Affection  bezieht  sich 
meist  nur  auf  die  Gesichtsmuskeln,  während  Störungen  des  Geschmacks 
IL  8.  w.  ganz  fehlen.  Die  elektrische  Erregbarkeit  im  Facialis  und  in 
den  gelähmten  Muskeln  bleibt  ganz  normal.  Die  Heilung  erfolgt  rasch, 
meist  nach  2 — 3  Wochen.  In  diesen  Fällen  kommt  es,  wie  sicher  vor- 
ausgesetzt werden  darf,  überhaupt  nicht  zu  tiefer  greifenden  anatomischen 
Veränderungen  der  Nerven-  und  Muskelfasern. 

2.  Die  Mittelform  der  Facialislähmung  (Erb).  Hierbei  tritt  keine 
vollständige,  sondern  nur  eine  partielle  Entartungsreaction  ein.  Die 
Erregbarkeit  des  Nerven  sinkt  zwar  etwas,  erlischt  aber  nicht.  In  den 
Muskeln  bildet  sich  dagegen  in  etwa  2  —  3  Wochen  eine  deutliche 
Steigerung  der  galvanischen  Erregbarkeit  bei  dlrecter  Heizung    aus. 
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Dabei  werden  die  AnSZ  grösser,  als  die  EaSZ,  und  die  Zackungen  trage. 
In  prognostischer  Hinsicht  lässt  sich  hieraus  der  Schluss  ziehen,  dass 
die  Heilung  immerhin  noch  relativ  rasch  eintreten  wird.  Meist  erfolgt 
sie  in  4 — 6  Wochen. 

3.  Die  schwere  Form  der  Facialislähmung  ist  diejenige,  bei  welcher 
es  zu  einer  completen  Entartvngsreaction  im  Nerven  und  in  den  Muskeln 
kommt,  deren  Einzelheiten  (erloschene  faradische  und  galvanische  Er- 
regbarkeit des  Nerven,  erloschene  faradische  Erregbarkeit  der  Muskeln, 
quantitativ  und  qualitativ  veränderte  galvanische  Erregbarkeit  der  Mus- 
keln) wir  im  vorigen  Capitel  kennen  gelernt  haben.  Hierbei  bestehen 
stets  gröbere  degenerative  Vorgänge  im  Nerven  und  in  den  Muskeln^  so 
dass  eine  Heilung,  wenn  überhaupt,  erst  in  2 — 6  Monaten  oder  noch 
später  erfolgen  kann,  weil  die  Vorgänge  der  Regeneration  mindestens 
so  viel  Zeit  zu  ihrer  Vollendung  bedürfen.  —  In  diesen  Fällen  sieht 
man  im  späteren  Verlauf  oft  eigenthümliche  motorische  Reiserscheinungen 
auftreten  (Hitzig).  Dieselben  bestehen  1.  in  einer  zuweilen  sehr  auf- 
fallenden geringeren  oder  stärkeren  tonischen  Contractur  der  gelähmten 
Muskeln;  2.  in  einzelnen  krampfhaften  Zuckungen  der  Muskeln;  3.  in 
eigenthümlichen  Mitbewegungen.  Schliessen  die  Kranken  die  Augen, 
blinzeln  sie  u.  dgl.,  so  erfolgt  jedesmal  eine  deutliche  Verziehung  des 
Mundwinkels,  welche  nicht  unterdrückt  werden  kann.  4.  In  einer  er- 
höhten  Reflexerregbarkeit.  Beim  Stechen  in  die  Haut,  beim  Anblasen 
u.  dgl.  erfolgen  lebhafte  Muskelzuckungen.  Wir  selbst  beobachteten 
mehrmals  beim  Klopfen  auf  den  Nasenrücken,  auf  das  Nasenbein  und 
die  Stirn  der  gesunden  Seite  Zuckungen  in  den  befallenen  Faoialis- 
muskeln.  Diese  Reflexe  gehen  von  der  Haut,  vielleicht  zum  Theil  aber 
auch  von  den  Fascien  und  dem  Periost  aus.  Alle  diese  Erscheinungen 
können  sehr  lange  Zeit,  in  unheilbaren  oder  unvollständig  heilenden 
Fällen  Jahre  lang  dauern. 

Progrnose.  Die  Prognose  der  Facialislähmung  hängt  natürlich  in 
erster  Linie  von  dem  etwa  bestehenden  Grundleiden  ab.  Die  Lähmun- 
gen bei  Tumoren  an  der  Gehimbasis,  bei  Felsenbeincaries  u.  dgl.  sind 
fast  immer  unheilbar.  Der  Verlauf  der  Lähmungen  bei  Mittelohraffeo- 
tionen  hängt  von  der  Heilbarkeit  dieser  letzteren  ab.  Für  die  genauere 
Prognose  der  rheumatischen  Lähmungen  ergeben  sich,  wie  soeben  näher 
erörtert  ist,  sehr  wichtige  Anhaltspunkte  aus  der  elektrischen  Unter- 
suchung. Freilich  kann  man  hierbei  niemals  im  Beginne  der  Lähmung, 
sondern  erst  nach  Ablauf  der  ersten  Wochen  ein  bestimmtes  TJrtheil 
föllen.  Ist  nach  Ablauf  der  ersten  8—14  Tage  die  elektrische  Erreg- 
barkeit der  Nerven  noch  normal  geblieben,  so  kann  man  fast  mit  Sicher^ 
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beit  einen  rasch  gfinstigen  Verlauf  prognosticiren.  Tritt  EntartuDgs- 
reaction  ein,  so  darf  man  im  günstigsten  Fall  nicht  vor  2—3  Monaten 
auf  eine  Heilang  rechnen.  —  Recidive  kommen  in  der  Regel  nicht  vor. 
Doch  beobachteten  wir  einen  ca.  30jährigen  Mann,  bei  welchem  innerhalb 
weniger  Jahre  viermal  eine  periphere  Facialislähmung  eintrat  und  nach 
einigen  Wochen  wieder  verschwand,  ein  Verhalten,  welches  möglicher 
Weise  der  „periodischen  Oculomotoriuslähmung'*  (s.  S.  82)  analog  zu 
setzen  ist 

DiafBose.  Die  Symptome  der  Facialislähmung  sind  so  prägnant, 
daas  die  Lähmung  an  sich  stets  leicht  erkannt  werden  kann.  Was  die 
nähere  Art  der  Lähmung  und  ihrer  Ursache  betrifft,  so  ist  zunächst 
oft  schon  die  Berücksichtigung  der  ätiologischen  Momente  (Traumen, 
Erkältung,  Ohraffectionen)  entscheidend.  Für  die  Unterscheidung  der 
peripheren  von  der  centralen  (bulbären  oder  cerebralen)  Facialislähmung 
kommen  ausserdem  vor  Allem  die  sonstigen  gleichzeitigen  (bulbären  oder 
cerebralen)  Symptome  in  Betracht  Die  einzelnen  Formen,  in  welchen 
sich  die  Facialislähmung  hierbei  mit  der  Lähmung  anderer  Gehirn-  oder 
Extremitätennerven  combinirt,  werden  wir  später  genauer  kennen  lernen. 
In  zweifelhaften  Fällen  ist  die  elektrische  Untersuchung  oft  von  ent- 
scheidendem Werth.  Entartungsreaction  kann  nur  vorkommen  bei  peri- 
pheren Lähmungen  und  bei  solchen  bulbären  Lähmungen,  bei  welchen  die 
Affection  die  Facialisfasem  unterhalb  des  Facialiskerns  oder  diesen  selbst 
betriflft  Bei  allen  eigentlichen  cerebralen  Lähmungen  bleibt  die  elek- 
trische Erregbarkeit  vollständig  erhalten.  Femer  sei  hier  bereits  kurz 
erwähnt,  dass  bei  cerebralen  Facialislähmungen  der  Stimtheil  des  Facialis 
meist  beweglich  bleibt,  während  er  bei  peripheren  Lähmungen  mit  ge- 
lahmt ist  Auch  der  Augenverschluss  leidet  meist  nicht  bei  den  cere- 
bralen Facialislähmungen. 

Tkermpie.  Die  Behandlung  des  Grundleidens  ist  von  der  grössten 
Wichtigkeit  in  allen  Fällen,  denen  ein  Ohrleiden,  eine  etwa  entfembare 
comprimirende  Geschwulst  (z.  B.  an  der  Parotis)  oder  Syphilis  zu  Grunde 
liegt  Die  hierdurch  etwa  indicirten  Behandlungsmethoden  ergeben  sich 
Ton  selbst  —  Im  Uebrigen  ist  die  Elektricität  das  einzige  Mittel,  welches 
sichere  Erfolge  aufzuweisen  hat,  obgleich  man  auch  ihre  AVirksamkeit 
nicht  überschätzen  darf.  Bei  frischen  Facialislähmungen  empfiehlt  sich 
die  stabile  Durchleitung  eines  schwachen  constanten  Stroms  durch  die 
Fossae  auriculo-mastoideae  (4—6  mal  wöchentlich,  2—3  Minuten  lang, 
infangs  die  Anode,  dann  die  Kathode  auf  der  kranken  Seite).  Später 
ist  die  periphere  Galvanisation  (eventuell  auch  Faradisation)  der  Muskeln 
die  Hauptsache.     Man  setzt  die  Anode  in  die  Fossa  auricularis  und 
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streicht  langsam  mit  der  Eathode  längs  der  einzelnen  Nervenzweige 
mid  der  Muskeln.  Das  bessere  Schliessen  des  Auges  durch  Galvani- 
sation des  Orbicularis  kann  man  oft  unmittelbar  nach  jeder  Sitzung 
constatiren.  Die  Faradisation  ruft  vielleicht  durch  die  Hautreizung 
eine  reflectorische  Erregung  der  Nerven  hervor  und  ist  daher  von 
Nutzen. 

Von  sonstigen  Mitteln  mögen  die  subcutanen  Strychnininjectionen 
(Lösung  von  Stiyclminum  sulphuricum  0,1 :  10,0,  3—4  mal  wöchentlich 
V4 — V2  PRAVAz'sche  Spritze)  erwähnt  werden,  obgleich  sie  nur  selten 
zur  Anwendung  kommen.  Bei  den  secundären  Contracturen  kann  man 
durch  methodisches  Dehnen  (Holzkugel  unter  die  Wange)  und  Massiren 
der  Muskeln  günstige  Erfolge  erzielen. 

4.  Lähmungen  im  Gebiete  der  Schultermuskeln. 

Isolirte  periphere  Lähmungen  dieser  Muskeln  kommen,  mit  Aus- 
nahme der  praktisch  wichtigen  Serratuslähmung,  nur  selten  vor.  Häu- 
figer sind  Functionsstörungen  in  denselben  als  Theilerscheinung  bei 
complicirten  Lähmungszuständen,  vor  Allem  bei  der  progressiven  Mus- 
kelatrophie. Doch  hat  die  Diagnose  dieser  Lähmungen  im  Einzelnen 
oft  ziemlich  grosse  Schwierigkeiten. 

Lähmung  des  Sternocleidomastoideus  (N.  accessorius). 
Das  Einn  ist  in  Folge  der  antagonistischen  Gontractur  des  anderen 
Sternocleidomastoideus  etwas  gehoben  und  nach  der  kranken  Seite  ge- 
dreht Die  Bewegung  in  der  entgegengesetzten  Richtung  ist  erschwert 
Bei  doppelseitiger  Läimiung  dieses  Muskels  ist  die  Drehung  des  Kopfes 
bei  erhobenem  Einn  nur  sehr  schwierig  und  unvollständig. 

Lähmung  des  Cucullaris  (N.  accessorius).  Die  Schulter  ^inkt 
nach  abwärts  und  vorwärts,  so  dass  die  Supraclaviculargrube  vertieft 
wird.  Der  mediale  Band  der  Scapula  verläuft  der  Wirbelsäule  nicht 
parallel,  wie  unter  normalen  Verhältnissen,  sondern  schief  von  unten 
und  innen  nach  oben  und  aussen.  Das  willkürliche  Heben  der  Schulter 
(„Zucken  der  Achsel'O  ist  beschränkt  und  nur  noch  mit  dem  Levator 
scapulae  möglich.  Ebenso  ist  das  Zurückziehen  der  Schulter  (Nähern 
an  die  Wirbelsäule)  erschwert  und  nur  noch  durch  die  Bhomboidei  aus- 
führbar. Auch  das  Heben  des  Armes  über  die  Horizontale  ist  wegen 
der  schlechten  Fixirung  des  Schulterblattes  beeinträchtigt 

Lähmung  des  Pectoralis  major  et  minor  (Nn.  thoracid 
anteriores).  Die  Abduction  des  Oberarmes  ist  erschwert  und  aufgehoben. 
Die  Hand  kann  nicht  mehr  auf  die  Schulter  der  gesunden  Seite  gelegt 
werden. 
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Läbmnng  der  Rbomboidei  und  des  Levator  anguli  sca- 
pulae(N.  dorsalis  scapulae)  kann  nur  bei  gleichzeitiger  Cucullarisläb- 
mimg  sicher  erkannt  werden.  Dann  ist  die  Annäherung  des  Schulter- 
blattes an  die  Wirbelsäule  (Rhomboidei)  und  das  Heben  desselben 
(Lerator  scapulae)  vollständig  aufgehoben. 

Lähmung  des  Latissimus  dorsi  (Nn.  subscapulares).  In 
der  Buhe  keine  Deformität  Der  Arm  kann  aber  nicht  kräftig  addu- 
cirt,  die  Hand  kann  nicht  aufs  Kreuz  gelegt  werden. 

Lähmung  der  Ein-  und  Auswärtsroller  des  Humerus. 
Bei  der  Lähmung  der  Einwärtsroller  (Teres  major ,  Subscapularis, 
innenirt  von  den  Nn.  subscapulares)  kann  der  nach  aussen  Totirte  Arm 
nicht  wieder  in  seine  normale  Stellung  zurückgebracht  werden.  Femer 
sind  alle  Manipulationen,  welche  der  gelähmte  Arm  auf  der  entgegen- 
gesetzten Eörperhälfte  ausfahren  will,  beträchtlich  erschwert  Bei 
Lähmung  der  Auswartsroller  (Infraspinatus,  innervirt  vom  N.  supra- 
scapularis,  und  Teres  minor,  innervirt  vom  Axillaris)  ist  die  Rota- 
tion des  Armes  nach  aussen  aufgehoben.  Beim  Schreiben,  beim  Nähen 
(Ausfahren  mit  der  Nadel)  macht  die  Lähmung  sehr  bemerkbare  Stö- 
rungen. 

Lähmung  des  Serratus  anticus  major  (Lähmung  des  Ner- 
vus thoracicus  longus).  Diese  Lähmung  ist  relativ  häufig  und 
daher  von  praktischer  Wichtigkeit  Ihre  häufigste  Ursache  sind  trauma- 
tische Einwirkungen  auf  den  Nerven.  Sie  konunt  daher  vorzugsweise 
bei  Lastträgem,  bei  Soldaten  u.  dgL  vor.  Nächstdem  entstehen  Serra- 
tos-Lähmungen  zuweilen  nach  Erkältungen  („rheumatische  Serratus- 
Lähmung^),  ifemer  im  Anschluss  an  Lofectionskrankheiten  (Abdominal- 
tjrphus)  und  als  Theilerscheinung  der  progressiven  Muskelatrophie,  na- 
mentlich der  juvenilen  Form  derselben. 

Bei  ruhigem  Herabhängen  des  Armes  ist  das  Schulterblatt  der 
gelähmten  Seite  in  Folge  der  Antagonistenwirkung  (Rhomboidei,  Leva- 
tor scapulae,  Cucullaris)  etwas  von  der  Bmstwand  abstehend,  der  untere 
Winkel  desselben  der  Wirbelsäule  ein  wenig  genähert  und  der  mediale 
Band  daher  schief  nach  oben  und  •  aussen  verlaufend.  Soll  der  Kranke 
den  Arm  erheben,  so  ist  dies  nur  bis  zur  Horizontalen  möglich  und 
man  vermisst  dabei  das  Hervortreten  der  angespannten  Serratuszacken 
an  der  seitlichen  Brustwand.  Sobald  man  aber  das  Schulterblatt  fest 
an&sst  und  passiv  nach  vom  schiebt,  d.  h.  die  fehlende  Serratuswir- 
kimg  ersetzt,  so  ist  die  Erhebung  des  Armes  sofort  möglich.  Wird  der 
Ann  nach  aussen  bis  zur  Horizontalen  gehoben,  so  nähert  sich  die 
Bcapola  der  Wirbelsäule,  wird  er  nach  vom  erhoben,  so  tritt  ein  sehr 
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charakteristisches  fiügetf5rmigea  Äbtleken  des  inneren  Scapularrandet 
ein,  so  dass  man  mit  der  Hand  die  innere  Scapulafläche  betasten  kann 
(8.  Fig.  20).  Ausserdem  ist  die  Addnction  des  Armes ,  das  Legen  der 
Hand  auf  die  andere  Schalter,  gestört  Die  SensibUität  der  Brasthant 
ist  in  der  Regel  normal. 


Llhiimi  Dm  nchtan 

DerFer/aa/derSerratus-Lähmung  ist  gewöhnlich  langwierig.  Meist 
tritt  erst  nach  mehreren  Monaten  Heilung  ein.  Manche  Falle  sind  an- 
heilbar. Die  Therapie  besteht  vorzugsweise  in  der  elektrischen  Behand- 
lung des  gelernten  Nerven  und  Muskels. 

5.  Lähmangen  der  Rückenmuskeln. 
Ton  den  Lähmungen  der  RQckenmuskeln,  welche  fast  nur  als  Theil- 
ersoheinong  ausgebreiteter  Paralysen  beobachtet  werden,  hat  nur  die 
Lähmung  der  Rückenstrecker  in  der  Lendengegend  (M.  ereotor  tnmoi 
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mit  seinen  Theilen  Sacrolombalis  und  Longissimus  dorsi)  ein  praktisches 
Interesse.    Sie  kommt  verhältnissmässig  häufig  bei  der  Muskelatrophie 
resp.  PMeudohyperirophie  der  Kinder  (s.  d.)  vor  und  veranlasst  ein  un- 
gemein charakteristisches  und  leicht  erkennbares  Ejrankheitsbild.    Lässt 
man  die  kleinen  Patienten  sich  gerade  hinstellen,  so  fallt  sofort  die 
eigenthümliche  Haltung  des  Körpers  auf.    Die  Lendenwirbelsäule  ist 
lordotisch  nach  vom  gekrümmt,  der  Bauch  steht  stark  nach  vom  vor, 
der  Oberkörper  ist  nach  hinten  gebeugt.    Der  Kumpf  balancirt'auf  den 
Hüften  und  der  Gang  wird  wackelnd.    Am  deutlichsten  tritt  die  Läh- 
mung der  Rückenstrecker  hervor,  wenn  die  Kinder  sich  nach  irgend 
einem  Gegenstande   gebückt   haben  und  sich  nun  wieder  aufrichten 
wollen.    Sie  können  dann  ihren  Oberkörper  nur  auf  die  Weise  in  die 
Hohe  bringen,  dass  sie  sich  mit  den  Händen  auf  die  Kniee  stützen  und 
so  langsam  an  den  Oberschenkeln  in  die  Höhe  klettern. 

G.  Lähmungen  im  Gebiete  der  oberen  Extremität. 

Lähmung  des  M.  deltoideus  (Nerv,  axillaris).  Die  Del- 
toideuslähmung  kommt  entweder  als  Theilerscheinung  complicirterer 
peripherer,  vom  Plexus  brachialis  ausgehender  Lähmungen,  oder  als 
isolirte  traumatische  und  rheumatische  d.  h.  neurüische^  mit  Schmer- 
zen in  der  Schultergegend  beginnende  Lähmung  vor.  Sic  giebt  sich 
zu  erkennen  durch  die  Unmöglichkeit  jeder  Erhebung  des  Oberarmes. 
Durch  passive  Bewegungen  ist  die  Unterscheidung  von  einer  Ankylose 
im  Schaltergelenk  leicht  möglich.  Dauert  die  Lähmung  längere  Zeit 
SD,  so  tritt  eine  sehr  auffallende  Atrophie  des  Muskels  und  elektrische 
Entartongsreaction  in  demselben  ein.  —  Die  Lähmung  des  ebenfalls 
Tom  Axillaris  innervirten  M.  teres  minor  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu 
diagnosticiren. 

Lähmung  des  Biceps  und  Brachialis  internus  (N.  mus- 
culo-cutaneus)  kommt  nur  ausnahmsweise  isolirt,  ziemlich  häufig 
aber  combinirt  mit  anderen  Lähmungen  zur  Beobachtung.  Die  Beu- 
gODg  des  Vorderarmes  in  Supinationsstellung  ist  unmöglich,  während 
bei  der  Pronationsstellung  desselben  noch  der  Supinator  longus  seine 
Bengewirkung  entfalten  kann.  Femer  fehlt  die  Supinationswirkung  des 
Biceps,  welche  derselbe  bekanntlich  bei  gebeugtem  Vorderarm  ausübt. 
Zuweilen  beobachtet  man  gleichzeitig  eine  Sensibilitätsstörung  an  der 
Badialseite  des  Vorderarmes  (Hautast  des  N.  musculo-cutaneus). 

RftilAllsliluBiiBg.  Der  anatomische  Verlauf  des  Nervus  radialis 
bringt  es  mit  sich,  dass  Drucklähmungen  desselben  zu  den  häufigsten 
peripheren  Lähmungen  gehören.    Sie  kommen  namentlich  vor,  wenn 
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im  Schlaf  der  Nerv  durch  den  aaf  dem  Anne  liegenden  Rumpf  oder 
Eopf  gegen  den  Humerus  angedrückt  wird  (Trunkenheit,  Schlafen  mit 
Qbeihängendem  Ana  auf  einer  Stuhllehne  a.  s.  w.).  Die  Lähmung  wiid 
meist  sofort  bei  dem  Erwachen  bemerkt  Auch  sonstige  traumatische 
Einwirkungen,  directe  Verletzungen  des  Nerven,  Compression  desselben 
bei  Schulterlusationen,  bei  Fractnien  des  Homerus,  durch  Exückendrack, 
durch  Umschnüren  des  Armes  u.  s.  w.  sind  ebenfalls  häufige  Ursachen 
von  Eadialislähmungen.  Erkältungen  (rheumatische  Badialislähmong) 
spielen  eine  viel  untei^ordnetere  Rolle,  üeber  die  Bleilähmung,  welche 
sich  TorzD^weise  im  Gebiete  des  Radialis  localisirt,  s.  u. 

Der  Radialis  innervirt  den  M.  triceps  und  die  Uuskeln  an  der 
Stieokseite  des  Yorderannes.  Die  Lähmung  des  Triceps  ist  nur  in  den 
Fällen  vorhanden,  wo  die  Läsionsstelle  ziemlich  weit  oben  ihren  Sitz  hat 


(bei  KrückenlähmuQgen,  Lozationslähmungen,  Plexuslähmungen  n.  dgl), 
fehlt  dagegen,  oder  ist  wenigstens  nur  schwach  angedeutet,  bei  den 
meisten  gewöhnlichen  Dnicklähmungen,  bei  welchen  die  Umsohlags- 
stelle  des  Radialis  um  den  Humerus  der  Gompressionsort  ist  Za  er- 
kennen ist  die  Tricepslähmung  leicht  durch  die  Unmöglichkeit  der 
Streckang  des  Vorderarmes.  Doch  muss  man  den  Versuch  dazu  stets 
bei  gehobenem  Oberarm  ausführen  lassen,  damit  die  Wirkung  der 
Schwere  auf  den  Vorderarm  ausgeschlossen  ist 

Die  Lähmung  der  Muskeln  auf  der  Streckseite  des  Vorderarmes 
giebt  sich  sofort  durch  das  schlaffe  Herabhängen  der  Hand  in  Beuge- 
stelhng  zu  erkennen  (s.  Fig.  21).  Jede  DorsaÜexion  derselben  {M.  ex- 
tensor  carpi  ulnaris  und  radialis  longus  et  brevis)  ist  unmöglich  und 
ebenso  sind  auch  die  Seitwärtsbewegui^n  (AbducÜon  und  Addacüon) 
der  Hand  erschwert  Die  Finger  sind  gebeugt,  ihre  erste  Phalanx 
kann  nicht  gestreckt  werden  (M.  extensor  digitorum  commonis,  Lidica- 
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lor  nnd  Eitensor  dipti  minimi).  Werden  die  ersten  Phalangen  aber 
jiafisiv  gestreckt  und  unterstützt,  so  geschieht  die  Streckung  der  End- 
pbalangen  (Wirkung  der  vom  N,  ulnaris  versorgten  Interossei)  voll- 
kommen  normal.  Der  Daumen  ist  gebeugt  und  adducirt  und  kann 
actir  weder  abducirt  (Abductor  pollicia  longus)  noch  gestreckt  (Exten- 
sor  polticis  longus  et  brevis)  werden.  Wird  der  Vorderarm  gerade 
ansgestreckt  nnd  pronirt,  so  kann  er  nicht  supinirt  werden  (M.  supi- 
nator  brevis),  während  die  Supination  des  gebeugten  Vorderarmes  durch 
den  M.  biceps  geschieht.  Die  Beugung  des  Vorderarmes  in  supinirter 
Stellung,  welche  vom  Biceps  und  Brachialis  internus  besorgt  wird,  ist 
erhalt4!n,  dagegen  die  Beugung  desselben  in  halber  Pronationsstellung 
(„Mitellastellung")  abgeschwächt  in  Folge  der  Lähmung  des  Supinator 
longus.  Lässt  man  den  Kranken  in  dieser  Stellung  kurze  rasche  Beuge- 
bewegungen mit  dem  Vorderarm  ausführen,  so  fühlt  man  nichts  von 
dem  charakteristischen  normalen  Vorspringen  des  angespannten  Supi- 
nator longus.  Ebenso  fehlt  das  sehr  charakteristische  Vorspringen 
dieses  Muskels,  wenn  die  Kranken  ihren  pronirten  und  halb  gebeugten 
Vorderarm  gegenüber  gewaltsamen  Streckversuchen  festhalten  sollen. 

Die  FnnctionsstÖrung  der  Hand  bei  der  Radialislähmung  ist  sehr 
beträchtlich.  Auch  die  Wirkung  der  Beuger  ist  geschwächt,  da  ihre 
Insertionspunkte  wegen  des  beständigen  Herabhängens  der  Hand  ein- 
ander genähert  sind.  Neben  der  motorischen  beobachtet  man  häufig 
auch  eine  Memible  Störung  im  Radialisgebiet,  welche  aber  meist  rela- 
tiv gering  ist  Ihr  Hauptsitz  ist  die  radiale  Hälfte  des  Handrückens 
und  die  Dorsalfläohe  der  ersten  Phalanx  vom  Daumen,  Zeigefinger  und 
Mittelfinger  (vgl.  Fig.  5).  Die  elektrische  Erregbarkeit  der  gelähmten 
Theile  entspricht  den  allgemein  gültigen  Gesetzen.  Im  Anfange  und 
in  leichten  Fällen  bleibt  sie  normal,  in  späterer  Zeit  tritt  bei  schwe- 
reren Fällen  ausgesprochene  Atrophie  und  Entartungsreaction  auf.  Be- 
merkenswerth  ist,  dass  man  bei  allen  Arten  von  Radialislähmung  (na- 
mentlich auch  bei  der  Bleilähmungi  sehr  häufig  eine  eigenthümliche 
chronische  Verdickung  ntid  Anachiretlvng  der  Sehnen  auf  dem  Hand- 
rücken findet,  welche  der  Hauptsache  nach  wahrscheinlich  eine  Folge 
der  mechaniscben  Zerrung  der  Sehnen  ist 

UlnariBlUtiinDiif.  Abgesehen  von  der  häufigen  Betbeiligung  der 
vom  tUnaris  versorgten  Muskeln  bei  ausgebreit«teren  Lähmungen  und 
Atrophien  (namentlich  bei  der  progressiven  MnskelatrophieV  kommt 
die  XJlnarislähmung  vorzugsweise  durch  traumatixche  Eiiißüsse  (Druck, 
Verwundungen,  Humerusfracturen,  Schultergelenkluiationen  u.  dgl.)  zu 
Stande.     Seltener  sind  nearitische  Lähmungen. 
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Die  Beugung  der  Hand  und  namentlich  die  ulnare  Seitwärtsbe- 
wegung derselben  ist  gestört  (M.  flexor  carpi  ulnaris).  Die  Beugung 
der  drei  letzten  Finger  ist  unvollständig  (tfaeilweise  Parese  des  M.  flexor 
digit'.  profundus),  die  Beweglichkeit  des  kleinen  Fingers  (Husculatur 
des  Hjpothenar)  ganz  aufgehoben.  Am  meisten  auH'aUend  ist  die 
Lähmung  der  Interossei,  wodurch  die  Beugung  der  Grundphalaagai 
und  die  Streckung  der  Endphalangen  an  den  Tier  letzten  Fingern  un- 
möglich wird.  Auch  das  Spreizen  der  Unger  und  noch  mehr  das 
WiederzusammeDbringen  derselben  (Interossei,  Lumbricales)  ist  stark 
beeinträcbtigk  Der  Daumen  kann  nicht  fest  gegen  den  Metacarpos 
des  Zeigefingers  adducirt  werden  (M.  adductor  pollicis). 

In  fast  allen  älteren 
Fällen  Ton  Ulnarisläh- 
mung  bildet  sich  neben 
der  Muskelatrophie,  wel- 
che namentlich  an  den 
Interosseal-Furchen  des 
Uandrflckens  bervor- 
trittt  eine  sehr  charakte- 
ristische Handstelloiig 
aus.  Durch  die  Gon- 
traotur  der  den  gelähm- 
ten Interoeseis  antago- 
nistisch wirkendenMus- 
keln  (Extensor  digitorum  communis  und  Flexor  digitorum)  werden  die 
ersten  Phalangen  stark  dorsalflectirt,  die  Endphalangen  dagegen  voll- 
ständig gebeugt,  so  dass  die  Hand  eine  förmliche  ExalleDStellung 
(„Klauenhand",  main  de  la  griffe)  erhält  (s.  Fig.  22). 

Die  Störung  der  Sensibilität  erstreckt  sich,  wenn  Oberhaupt  vor- 
banden, auf  die  Yolarfläche  der  zwei  letzten,  die  Dorsalfläcbe  der  drei 
letzten  Finger  und  einen  Theil  des  Handrückens  (s.  Fig.  3,  4  und  5). 

MedlanufllBbrnanr.  Die  Medianuslähmung  kommt  vorzugsweise  als 
traumatische  Lähmung  zur  Beobachtung.  Häu^  ist  sie  auch  eine 
Theilerscheinung  ausgedehnterer  Lähmungen  (bei  progressiver  Muskel- 
atrophie u.  a.). 

Die  Bewegungsstörungen  sind  sehr  auniülend.  Die  Pronation  des 
Vorderarmes  (Pronator  teres  und  quadratus)  ist  fast  ganz  aufgehoben. 
Die  fland  kann  nur  noch  durch  den  Flexor  ulnaris  ulnarwärts  flectirt 
werden  (Lähmung  des  Flexor  carpi  radiahs).  Die  Finger  können  in 
den  Endpbalangen  nicht  mehr  gebeugt  (Flexor  digitor.  sablimis  und  ein 
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Theil  des  profundus)  werden,  während  die  Bengang  der  Grandphalangen 
▼on  den  Interosseis  in  normaler  Weise  besorgt  wird.  Nnr  mit  den  drei 
letzten  Ungern,  deren  Beugung  zum  Theil  noch  vom  Flexor  dig.  prof. 
(N.  olnaris)  besorgt  werden  kann,  vermögen  die  Kranken  einen  Gegen- 
stand zu  fassen.  Der  Daumen  kann  nicht  mehr  gebeugt  (Flexor  pol- 
lids  longus  et  brevis)  und  nicht  opponirt  (M.  opponens)  werden  und 
hegt  meist  der  Hand  an. 

Die  etwa  vorhandene  Sensibilüätsstörung  findet  sich  an  der  Yolar- 
fläche  des  Daumens  und  der  beiden  folgenden  Finger,  femer  auch  an 
der  Dorsalfläche  der  End-  und  Mittelphalangen  vom  Zeigefinger,  Mittel- 
finger und  der  Badialseite  des  IV.  Fingers  (vgL  Fig.  4  und  5).  7ra- 
fhiiche  Störungen  (Blasen  an  den  Fingern,  glänzende  atrophische  Haut, 
Veränderungen  an  den  Nägeln)  werden  in  schweren  Fällen  relativ  häufig 
beobachtet 

Comblnirie  Armlfthmungen.  Combinirte  Lähmungen,  bei  welchen 
die  befallenen  Muskeln  dem  Yerbreitungsbezirk  mehrerer  Nerven  an- 
geboren, kommen  in  der  mannigfachsten  Weise  vor,  namentlich  häufig 
in  Folge  von  Schädlichkeiten  (Traumen),  welche  den  Plexus  brachialis  am 
Halse  treffen  {Plexuslähmungen).  Fernen  gehört  hierher  ein  grosser  Theil 
der  Lähmungen  nach  Luxationen  des  Humerus  {Luxationslähmungen). 
Besondere  Erwähnung  verdient  eine  zuerst  von  Erb  beschriebene 
und  seitdem  wiederholt  beobachtete  combinirte  Plexuslähmung,  bei 
welcher  gleichzeitig  der  Deltoideus,  Biceps,  Brachialis  internus  und 
Säfinator  longus  (Muskeln,  deren  Nerven  alle  aus  den  AYurzeln  des 
5.  und  G.  Cervicalnerven  stammen)  gelähmt  sind.  Der  Arm  hängt  schlaff 
berab,  kann  gar  nicht  gehoben  und  der  Vorderarm  gar  nicht  gebeugt 
werden,  während  Hand  und  Finger  ihre  normale  Beweglichkeit  haben. 
Die  Lähmungsursache  muss  ihren  Sitz  an  dem  Punkte  haben,  wo  die 
Nerrenfasem  f&r  die  genannten  Muskeln  nahe  an  einander  liegen  (siehe 
Figur  12).  Zuweilen  ist  gleichzeitig  auch  der  M.  infraspinatus  gelähmt, 
80  dass  der  einwärts  roürte  Arm  nicht  nach  aussen  gerollt  wer- 
den kann. 

Genau  dieselbe  Combination  der  gelähmten  Muskeln  findet  sich 
in  einem  Theil  der  zuerst  von  Duchenne  beschriebenen  Entbindungs* 
ihhmungen.  Dieselben  werden  zuweilen  bei  Kindern  nach  schweren 
Entbindungen  beobachtet  und  sind  die  Folge  traumatischer  Schädigun- 
gen des  Plexus  brachialis  bei  Wendungen,  beim  Prager  Handgriff,  bei 
der  Extraction  des  Kindes  an  den  Schultern  u.  dgli 

Li  einzelnen  Fällen  (Seeliomülleb  u.  A.)  von  complicirten,  meist 
tnomatischen  Lähmungen  des  Plexus  brachialis  hat  man  gleichzeitig 
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Symptome  von  Seiten  des  St/mpathicus  beobachtet,  bestehend  in  einer 
Verkleinerung  der  Papille,  einer  Yerengerong  der  Lidspalte  und  einer 
Retraction  des  Bolbas  auf  der  gelähmten  Seite.  Diese  auf  eine  Läh- 
mung sympathischer  Nerven  (s.  u.  S.  1 32)  hinweisenden  Erscheinungen 
beruhen,  wie  sich  aus  klinischen  und  experimentellen  Untersuchungen 
(Elumpke)  ergiebt,  wahrscheinlich  stets  auf  einer  Läsion  des  Ramut 
communicans  vom  ersten  Dorsalnerven.  Vasomotorische  Symptome  im 
Gesicht  fehlen  gewöhnlich,  dagegen  findet  man  zuweilen  eine  eigen- 
thümliche,  noch  nicht  recht  erklärte  Abplattung  der  Wange. 

Allgemeine  Prognose  und  Therapie  der  peripheren  Lihmungen  nn  der 
oberen  Extremitit.  Bei  der  Prognose  der  peripheren  Annlähmungen 
gelten  dieselben  allgemeinen  Gesichtspunkte,  welche  wir  bei  der  Pro- 
gnose der  Facialislähmung  besprochen  haben.  Auch  hier  kommen  leichte 
und  schwere  Fälle  vor,  letztere  mit  vollständiger  Entartungsreaction  und 
einem  bis  zum  Eintritt  der  Heilung  mindestens  mehrere  Monate  lang 
dauernden  Verlauf.  Eine  Anzahl  traumatischer  Lähmungen  ist  über- 
haupt nur  bis  zu  einem  gewissen  Grade  heilbar  oder  selbst  vollkommen 
unheilbar. 

Die  Therapie  kann  nur  in  verhältnissmässig  seltenen  Fällen  der 
Causalindication  genügen,  wenn  es  gelingt,  etwa  vorhandene  compri- 
mirende  Geschwülste,  Narben,  Knochensplitter,  Callusbildungen  u.  dgL 
operativ  zu  entfernen. 

Im  üebrigen  ist  die  elektrische  Behandlung  der  Lähmungen  die 
am  meisten  Erfolg  versprechende.  Man  benutzt  vorzugsweise  den  con- 
stanten  Strom,  obwohl  man  meist  gleichzeitig  auch  den  faradischen 
Strom  anwendet  Was  die  Methode  der  Behandlung  anbetrifft,  so 
kann  man,  namentlich  in  frischeren  Fällen,  auf  die  Läsionssteile 
selbst  den  constanten  Strom  stabil  einwirken  lassen.  Die  Hauptsache 
aber  bleibt  die  elektrische  Reizung  der  gelähmten  Nerven  und  Mus- 
keln. Den  Nerven  sucht  man  oberhalb  der  Läsionssteile  auf,  um  ge- 
wissermaassen  von  oben  her  gegen  die  Leitungshemmung  einzuwirken 
und  dieselbe  zu  überwinden.  Die  Muskeln  werden  galvanisch  gereizt^ 
indem  man  mit  der  Kathode  über  die  einzelnen  gelähmten  Mus- 
keln hinstreicht.  Besteht  Entartungsreaction  mit  vorherrschenden  oder 
ausschliesslichen  Anodenzuckungen,  so  nimmt  man  die  Anode  zum 
differenten  Pol.  Der  andere  Pol  kommt  auf  den  Nacken  oder  auf 
die  Läsionssteile.  Die  Faradisation  der  Muskeln  kann  ebenfalls  von 
Nutzen  sein,  namentlich  wenn  die  Muskeln  faradisch  reagiren.  Doch 
auch  wenn  dies  nicht  der  Fall  ist,  hat  die  sensible  faradische  Heizung 
vielleicht  einen  günstigen  Einfluss,  indem  sie  auf  reflectorischem  Wege 
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eine  Erregang  der  motorischen  Nerven  herbeiführt.  —  Die  einzehien 
Sitzungen  danem  etwa  5 — 10  Minuten  und  finden  täglich  oder  3—4  mal 
wöchentlich  statt  Je  frischer  die  Lähmung  ist,  desto  günstiger  ist 
im  Allgemeinen  die  Prognose.  Doch  erzielt  man  auch  in  älteren,  schweren 
Fällen  durch  grosse  Geduld  und  Ausdauer  zuweilen  noch  beachtens- 
werthe  Resultate.  Die  Behandlung  muss  dann  Monate  lang  und  mit 
zeitweiligen  Unterbrechungen  noch  länger  fortgesetzt  werden. 

Spirituöse  und  ähnliche  Einreibungen  müssen  in  der  Praxis  oft 
verordnet  werden,  haben  aber  nur  dann  eine  günstige  Einwirkung,  wenn 
sie  mit  einer  wirklichen  methodischen  Massage  der  gelähmten  Muskeln 
verbunden  werden.  Einen  gewissen  Nutzen  sieht  man  auch  zuweilen  von 
localen  warmen  Bädern  oder  von  dem  Gebrauche  der  Bäder  in  Teplitz, 
Wiesbaden,  Wildbad  u.  a. 

7.  Zwerchfellslähmung. 

Isolirt  kommt  die  Zwerchfellslähmung  nur  selten  vor,  bei  Verletzun- 
gen des  N.  phrenicus  am  Halse,  femer  als  „rheumatische^*  Lähmung  und 
endlich  bei  Hysterischen.  Muskuläre  Paresen  des  Zwerchfells  scheinen 
sich  bisweilen  im  Anschluss  an  Entzündungen  der  Zwerchfellsserosa  zu 
entwickeln.  —  Häufiger  und  praktisch  wichtiger  ist  die  Zwerchfellsläh- 
mung, welche  als  Theilerscheinung  bei  ausgebreiteteren  Lähmungen  auf- 
tritt Bei  Erkrankungen  des  oberen  Halsmarkes,  bei  ascendirender 
Myelitis,  bei  progressiver  Muskelatrophie,  bei  multipler  Neuritis  u.  dgl. 
ist  die  schliesslich  sich  ausbildende  Zwerchfellslähmong  nicht  selten 
die  Ursache  des  in  Folge  der  eintretenden  Respirationsstörung  be- 
schleunigten tödtlichen  Ausgangs. 

Die  Symptome  der  Zwerchfellslähmung  sind,  namentlich  bei  der 
meist  beiderseitigen  Erkrankung,  leicht  erkennbar.  Auf  den  ersten  Blick 
eitennt  man  die  Modißcation  der  Athembewegungen.  Während  ein 
starkes,  bei  den  geringsten  Anlässen  sehr  angestrengt  werdendes  oberes 
Brostathmen  auffallt,  fehlt  die  sichtbare  und  fühlbare  inspiratorische 
Vorwdlbung  des  Epigastriums  vollständig.  Statt  dessen  findet  meist 
eine  inspiratorische  Einziehung  der  epigastrischen  Gegend  statt.  Die 
Athmung  ist  bei  völliger  Ruhe  der  Patienten  in  uncomplicirten  Fällen 
nur  wenig  beschleunigt,  während  in  anderen  Fällen  die  wegen  der  man- 
gelhaften Respiration  in  den  unteren  Lungenlappen  sich  entwickelnde 
starke  Bronchitis  eine  anhaltende  Dyspnoe  erzeugt.  Die  Ursache  der 
Bronchitis  ist  namentlich  darin  zu  suchen,  dass  die  Wirkung  der  Bauch- 
presse bei  dem  beständigen  Hochstande  des  Zwerchfells  (percussorisch 
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nachweisbar)  sehr  herabgesetzt  ist  und  in  Folge  davon  das  Husten  und 
die  Expectoration  des  Secrets  sehr  unvollkommen  wird. 

Die  Prognose  ist  nur  bei  hysterischen  und  rheumatischen  Zwerch- 
fellslähmungen günstig,  sonst  meist  sehr  ungünstig.  In  therapeutischer 
Beziehung  besteht  der  einzig  mögliche  Versuch  darin,  das  Zwerchfell 
vom  Phrenicus  aus  am  Halse  faradisch  oder  galvanisch  zu  reizen,  während 
der  andere  Pol  auf  die  Gegend  des  Zwerchfellsansatzes  am  Brustkorb 
aufgesetzt  wird.  Auch  eine  quere  Durchleitung  des  constanten  Stroms 
durch  das  Zwerchfell  (verbunden  mit  Stromwendungen)  kann  von  günsti- 
gem Einfluss  sein. 

8.  Lähmungen  im  Gebiete  der  unteren  Extremität 

Lähmung  des  N.  cruralis.  Die  Cruralislähmung  kommt  nur 
selten  isolirt  vor.  Sie  wird  beobachtet  nach  Traumen,  Gompression  des 
Nerven  durch  Becken-  und  Oberschenkeltumoren,  bei  Wirbelleiden, 
Psoasabscessen  u.  dgl. 

Die  Symptome  sind  leicht  erkennbar.  Der  Oberschenkel  kann  nicht 
gegen  den  Rumpf  gebeugt,  resp.  der  Bumpf  nicht  aus  der  liegenden 
Stellung  aufgerichtet  werden  (M.  iliopsoas).  Der  gebeugte  Unterschenkel 
kann  nicht  gestreckt  werden  {Extensor  cruris  quadriceps).  Das  Gehen 
und  Stehen  ist  sehr  erschwert  oder  fast  ganz  unmöglich.  Die  Lähmung 
des  M.  sartorius  und  pectineus  macht  keine  besonderen  Symptome.  Die 
etwa  vorhandene  Sensibilitätsstörung  findet  sich  in  der  unteren  Hälfte 
der  vorderen  Oberschenkelfläche  und  an  der  inneren  Seite  des  Unter- 
schenkels bis  zur  grossen  Zehe  herab  (N.  saphenus,  vgl.  Fig.  6  u.  7). 

Lähmung  des  N.  obturatorius  ist  sehr  selten  isolirt  beobachtet 
worden.  Das  Hauptsymptom  ist  die  mangelnde  Adduction  des  Oberschen- 
kels (M.  adductor  magnus,  longus,  brevis,  M.  gracilis),  die  Unmöglichkeit, 
ein  Bein  über  das  andere  zu  legen.  Ausserdem  ist  auch  die  Rotation 
des  Oberschenkels  nach  aussen  gestört  (M.  obturator  extemus).  Etwaige 
Sensibilitätsstörungen  finden  sich  an  der  Innenseite  des  Oberschenkels, 

Lähmung  der  Nn.  glutaei  ist  ebenfalls  selten.  Am  meisten 
erschwert  ist  die  Abduction  des  Oberschenkels  (Mm.  glutaei)  und  die 
Rotation  desselben  nach  innen  (M.  obturator  internus).  Das  Gehen  und 
besonders  das  Treppensteigen  wird  sehr  unsicher. 

Lähmungen  im  Gebiete  des  Isehiadieus,  entstanden  durch  trauma- 
tische Läsionen,  durch  Gompression  der  einzelnen  Nervenäste  bei  Wirbel- 
leiden, Beckentumoren,  bei  schweren  Entbindungen,  seltener  durch  rheu- 
matische Einflüsse  (Neuritis  ischiadica)  u.  a.,  werden  relativ  häufig  be- 
obachtet 
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Die  Peroneaslähmung,  welche  auch  isolirt  zuweilen  vorkommt, 
giebt  sich  sofort  durch  das  schlaffe  Herabhäugen  des  Fusses  zu  er- 
kennen. Beim  Gehen  tritt  dies  sehr  deutlich  hervor  und  nicht  selten 
bleibt  dabei  die  Fussspitze  am  Boden  hängen.  Die  Ejranken  müssen 
daher  den  Oberschenkel  starker  heben  und  setzen  den  Fuss  tappend,  zu- 
erst mit  der  Spitze  auf.  Die  Dorsalflexion  des  Fusses  (M.  tibialis  anticus) 
und  der  Zehen  (Extensor  digitor.  commun.  longus  und  Ext  hallucis 
longus),  sowie  die  Abduction  des  Fusses  und  das  Heben  des  äusseren 
Fussrandes  (Mul  peronei)  sind  fast  ganz  unmöglich.  In  älteren  Fällen 
bildet  sich  meist  in  Folge  der  secundären  Contractur  der  Wadenmuskeln 
eine  dauernde  Spitzfussstellung  (Fes  equinus,  Fes  varoequinus)  aus. 

Die  Lähmung  des  N.  tibialis  macht  die  Plantarflexion  des 
Fasses  unmöglich  (M.  gastrocnemius  und  soleus).  Die  Kranken  können 
sich  nicht  mehr  auf  die  Zehen  stellen  u.  dgl.  Ausserdem  ist  die  Ad- 
duction  des  Fusses  (M.  tibialis  posticus)  und  die  Plantarflexion  der  Zehen 
i  M.  flexor  digitor.  commun.  und  Flexor  hallucis  longus)  aufgehoben.  In 
Folge  secundärer  Contracturen  bilden  sich  zuweilen  Hackenfussstellung 
(Pes  calcaneus)  und  eine  klauenartige  Zehenstellung  mit  Dorsalflexion 
der  ersten  und  Plantarflexion  der  letzten  Phalangen  aus  (Lähmung  der 
Interossei). 

Bei  Lähmungen  des  Ischiadicus-Stammes  kommt  zu  den 
genannten  Symptomen  noch  die  Unfähigkeit  hinzu,  den  Unterschenkel 
nach  hinten  gegen  den  Oberschenkel  zu  beugen  (bei  Seitenlage  oder  im 
Stehen  der  Patienten  zu  prüfen),  was  von  der  Lähmung  der  Mm.  biceps 
femoris,  semimembranosus  und  semitendinosus  abhängt  Bei  einseitiger 
Ischiadicuslähmung  ist  das  Gehen  noch  möglich,  indem  das  im  Knie 
durch  den  Extensor  cruris  festgestellte  Bein  wie  eine  Stelze  benutzt  wird. 

Die  Ausbreitung  der  Sensibilüätsstömng  an  der  Hinterfläche  des 
Beines  ergiebt  sich  aus  Fig.  7.  Vasomotorische  und  Irophische  Störungen 
«Cyanose  und  Kälte  der  Haut,  Atrophie  der  Muskeln)  sind  häufig  vor- 
tumden. 

Die  Therapie  richtet  sich  genau  nach  denselben  Regeln,  welche 
für  die  Behandlung  der  peripheren  Lähmungen  an  der  oberen  Extre- 
mität angeführt  sind. 

9.  Toxische  Lähmungen. 

Blellihmvnsr.  Unter  allen  toxischen  Lähmungen  ist  die  Bleilähmung 
die  praktisch  wichtigste.  Sie  ist  ein  häufiges  Symptom  der  chronischen 
Bleivergiftung  und  wird  vorzugsweise  bei  solchen  Leuten  beobachtet, 
deren  Beruf  zu  einer  lange  Zeit  fortgesetzten  Aufnahme  kleiner  Blei- 
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mengen  in  den  Körper  Anlass  giebt,  also  namentlich  bei  Schriftsetzern, 
Schriftschleifem  und  Schriftgiessern,  bei  Malern  mid  Anstreichern  (Blei- 
farben), bei  Töpfern  (bleihaltige  Glasur)  u.  a. 

lieber  die  eigentliche  anatomische  Ursache  der  Bleilähmung  ist  eine 
völlige  Einigung  der  Ansichten  noch  nicht  erzielt  worden.  Während 
Einige  den  Ausgangspunkt  der  Lähmung  in  den  Muskeln  selbst  suchen, 
nehmen  die  meisten  Autoren  gegenwärtig  eine  durch  die  toxische  Ein- 
wirkung des  Bleies  hervorgerufene  Affecüon  im  Nervensystem  als  Ur- 
sache der  Lähmung  an.  Da,  wie  wir  sogleich  sehen,  die  Bleilähmung  zu 
den  echten  atrophischen  Lähmungen  (s.  o.)  gehört,  so  kann  es  sich  nur 
um  eine  Erkrankung  der  grauen  Yorderhömer  im  Rückenmark  oder  um 
eine  Degeneration  der  peripheren  motorischen  Nerven  handeln.  Die  bis- 
herigen positiven  Befunde  sind  noch  nicht  völlig  übereinstimmend,  doch 
kann  es  nach  den  Untersuchungen  von  Letden  ,  Zunkeb  u.  A.  kaum 
zweifelhaft  sein,  dass  wenigstens  in  den  meisten  Fällen  die  degene- 
rative Atrophie  der  motorischen  peripheren  Nervenfasern  das  Primäre 
ist,  an  welche  sich  secundär  in  der  gewöhnlichen  Weise  die  degenera- 
tive Atrophie  der  von  den  Nerven  versorgten  Muskeln  anschliesst  Doch 
ist  vielleicht  in  manchen  Fällen  auch  eine  durch  die  toxische  Wirkung 
des  Bleies  bedingte  Bückenmarksaffection  (speciell  in  den  grauen  Vor- 
derhörnem  gelegen)  neben  der  peripheren  Degeneration  oder  vielleicht 
zuweilen  auch  allein  vorhanden.  Jedenfalls  sind  weitere  anatomische 
Untersuchungen  noch  wünschenswerth. 

Die  Bleilähmung  zeigt  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  eine 
äusserst  typische  Localisation  und  zwar  beföllt  sie  bei  weitem  am 
häufigsten  einen  Theil  des  Radialisgebietes.  In  rascher  oder  lang- 
samer Weise  tritt  eine  Lähmung  des  Extensor  digitorum  communis 
ein.  Die  Streckung  der  Grundphalanx  des  dritten  und  vierten,  später 
auch  des  zweiten  und  fünften  Fingers  wird  unmöglich,  während  die 
von  den  Interosseis  besorgte  Streckung  der  Endphalangen  normal  bleibt 
Weiterhin  gesellt  sich  oft  noch  eine  Lähmung  des  Extensor  pollicis 
longus  und  brevis,  des  Abductor  pollicis  und  der  Extensoren  des  Hand- 
gelenkes und  in  schweren  Fällen  auch  der  Literossei  und  der  Daumen- 
ballenmuskeln hinzu,  während  bemerkenswerther  Weise  der  Supinator 
longus  und  der  Triceps  fast  stets  frei  bleiben.  In  viel  selteneren  Fällen 
betrifft  die  Bleilähmung  den  Deltoideus,  Biceps,  Brachialis  internus  und 
die  Supinatoren.  Lähmungen  der  unteren  Extremitäten  sind  ebenfalls 
sehr  selten. 

Meist  tritt  die  Bleilähmung  doppelseitig  auf.  In  den  gelähmten 
Muskeln  entwickelt  sich  in  allen  schwereren  Fällen  eine  aus  gesprochen 
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Atrophie  nnd  elektrische  Enlurlungsreadion.  Inturessaut  ist  es,  dass 
letztere  znweilen  sogar  ia  Muskeln  constatirt  werden  kann,  welche  wUl- 
körlich  Tollkommen  gut  beweglich  sind  (3.  Seite  75j.  Die  Sensibilität 
ist  fast  ansnahmsios  vollliommen  normal,  indem  offenbar  die  sensiblen 
Xervenfasern  von  dem  Blei  unbeeinflusst  bleiben. 

Die  Bleilähmung  gestattet  in  den  Fällen,  wo  die  Kranken  sich  dem 
Bcbädlichen  Einflüsse  des  Giftes  entziehen  können,  meist  eine  günstige 
l'rognose.  Die  Heilung  tritt  nach  mehreren  "Wochen  oder,  in  schwereren 
Fällen,  auch  oocb  nach  Monaten  ein.  Recidive  und  CompUcationen 
mit  sonstigen  krankhaften  Folgezuständen  der  chronischen  Bleiintoxi- 
caüon  sind  aber  natürlich  häußg. 

Die  Therapie  ist  dieselbe,  wie  bei  allen  übrigen  peripheren  Läh- 
miuigeii.  Die  elektrische  Behandlung  kommt  in  erster  Linie  in  Be- 
tracht Äosserdem  werden  locale  Sckwefelhäder  und  innerlich  Jod- 
kalium  empfohlen. 

IxBenlbUhmiuig.  Die  Arseniklähmung  kommt  viel  seltener  Tor, 
al£  die  Bleilähmnng.  Sie  tritt  im  Gegensatz  zur  letzteren  namentlich 
nach  acuten  Vergiftungen  mit  Areenik  auf  und  schUesst  sich  meist 
(doch  nicht  immer)  unmittelbar  an  die  übrigen  Vei^iftungserscheinuugen 
an.  Die  Lacalisatiaa  der  Lähmung  ist  nicht  so  typisch,  wie  bei  der 
Bleilähmuug.  Zuweilen  ist  die  Lähmung  sehr  ausgebreitet  (Arme  und 
Beine),  meist  werden  vorzugsweise  nur  die  unteren  Extremitäten  be- 
faUen.  Die  gelähmten  Muskeln  werden  rasch  atrophisch.  Ob  Fnt- 
artungsreaction  vorkommt,  ist  noch  nicht  sicher  constatirt.  Sehr  charak- 
teristisch sind  die  begleitenden  Sensibiiilätsstdrungen  ^  theils  Anästhe- 
sien, theils  namentlich  Parästhesien  und  keßige  Schmersen  im  Kreuz 
nnd  in  den  Beinen,  Wiederholt  hat  man  trophische  Störungen  an  den 
Nägeln,  Haaren  u.  s.  w.  beobachtet,  üeber  die  anatomische  Ursache 
der  Arseniklähmung  ist  nichts  Sicheres  bekannt;  doch  ist  die  Annahme 
eines  peripheren  Ursprungs  derselben  wegen  der  initialen  Schmerzen  am 
wahrscheinlichsten. 

Der  Verlauf  ist  meist  günstig,  zuweilen  lasch,  zuweilen  Monate 
lang  dauernd.     Die  Therapie  ist  dieselbe,  wie  bei  der  Bleilähmung. 

Sehr  selten  und  daher  hier  nicht  näher  besprochen  sind  die 
Kupferlähmungen,  Zinklähmungen  u.  a.  Ueber  die  Alkohol- Lähmung 
findet  man  das  Nöthige  in  dem  Capitel  über  Neuritis  (s.  u.).  Da- 
gegen mag  hier  noch  kurz  bemerkt  werden,  dass  nach  subcutanen 
Aethrrinjectionen  an  der  Streckeeite  des  Vorderarmes  in  vereinzelten 
len  Lähmungen  des  M.  exteusor  digitorum  communis  beobachtet  sind* 
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DBITTES  CAPITEL. 
Die  einzelnen  Formen  der  loeallslrten  Krämpfe. 

1.  Krämpfe  im  Gebiet  des  motorischen  Trigeminus. 

Der  tonische  Krampf  der  Kaumuskeln  wird  als  Trismus  bezeich- 
net Als  selbstständige  Erkrankung  sehr  selten,  kommt  er  häufig  als 
Theilerscheinung  bei  complicirteren  Krampfformen  und  sonstigen  Ner- 
venleiden vor,  so  z.  B.  beim  Tetanus,  im  epileptischen  Anfall,  bei  Hyste- 
rie, Meningitis  u.  a.  Die  beiden  Kiefer  sind  fest  an  einander  gepresst 
und  man  fühlt  durch  die  Wange  hindurch  die  bretthart  angespannten 
Masseteren.  Bei  einseitigem  Krampf  der  Pterygoidei  ist  der  Unter- 
kiefer nach   der  entgegengesetzten  Richtung  hin   seitlich  verschoben. 

Der  klonische  Kaumuskeikrampf  (jnBi8tic3,U>nsc}ieT  Gesichtskrampf) 
besteht  in  meist  anfallsweise  auftretenden,  beständigen  Bewegungen  des 
Unterkiefers,  fast  immer  in  verticaler,  nur  selten  in  horizontaler  Bicb- 
tung.  Die  einzelnen  Bewegungen  folgen  sich  gewöhnlich  in  regel- 
mässigem raschen  Rhythmus  und  rufen  ein  hörbares  Zähneklappem 
hervor.  Verletzungen  der  Mundschleimhaut  oder  der  Zunge  sind  nicht 
selten. 

Die  Ursache  dieser  Krämpfe  ist  nicht  immer  festzustellen.  Zu- 
weilen scheinen  sie  reflectorisch  zu  entstehen,  so  z.  B.  bei  AflFectionen 
des  Unterkiefers,  der  Zähne  oder  selbst  entfernterer  Partien.  Wir  sahen 
einen  Jahre  lang  dauernden  Fall,  welcher  angeblich  nach  einem  hef- 
tigen Schreck  entstanden  war,  femer  einen  Fall  von  klonischen  Ejrämpfen 
in  den  Masseteren  und  den  Mylohyoideis  hysterischen  Urspnmgs  bei 
einem  10jährigen  Knaben. 

Die  Therapie  muss  versuchen,  abgesehen  von  der  Behandlung  des 
Grundleidens,  zunächst  die  etwa  vorhandenen  Ursachen  des  Leidens  zu 
entfernen  (Entfernung  schadhafter  Zähne  u.  s.  w.).  Im  Uebrigen  ist  die 
Elektricität  (Durchleiten  eines  constanten  Stroms,  Faradisiren  der 
Muskeln,  faradischer  Pinsel)  in  manchen  Fällen  von  Nutzen.  Von  inneren 
Mitteln  sind  zu  versuchen;  Narcotica  (Morphium,  Cannabis  indica), 
Bromkalium,  Atropin,  Arsen,  Jodkalium,  Zincum  valerianicum  u.  a. 

Von  grosser  Wichtigkeit  ist  die  künstliche  Ernährung  der  Kranken, 
wenn  die  willkürliche  Nahrungsaufnahme  durch  einen  andauernden  Tris- 
mus unmöglich  ist.  Am  besten  ist  dann  die  Einführung  einer  dünnen 
Schlundsonde  durch  die  Nase  in  den  Oesophagus.  Auf  die  Dauer  zwar 
unzureichend,  aber  immerhin  zuweilen  nützlich  ist  die  Emährong  per 


Rectom.  In  einigen  Fällen  hat  man  auch  mit  Erfolg  versucht,  die 
Kiefereperre  durch  Einschieben  von  Holzkeilen  zwischen  die  Zähne  all- 
mählich zn  überwinden. 

^2.  Klonischer  Faciaüskrampf. 
{Mimiscfiei-  Gexichlskramp/.  Tic  convulsif.) 
tTeber  die  Aetiotogie  des  Facialiskrampfes,  der  häufigsten  und 
ktisch  wichUgaten  isoUrten  Krampfform,  wissen  wir  wenig  Genaues. 
Häufig  lässt  sich  gar  lieine  Entstehungsursache  nachweisen.  In  ande- 
ren Fällen  ist  das  Leiden  vielleicht  auf  eine  Läsion  lies  Faeiatls- 
stammes  (Erkältung,  Ohrleiden,  Äffectionen  an  der  Schädelbasis)  oder 
aof  eine  refleeterfscke  Erregunij  desselben  (bei  Trigeminusneuralgie, 
ferner  bei  Sesualleiden  u.  a.)  zurückzuführen.  Vielleicht  sind  manche 
Fälle  gar  nicht  peripheren,  sondern  centralen  Ursprungs  (Facialiscen- 
tnun  in  der  Hirnrinde).  Auch  nach  heftigen  psychischen  Erregungen 
kann  das  Leiden  auftreten,  und  endlich  spielt  die  Nachakmvng  und 
Angewohnheit  (Grimassen  sehn  ei  den)  in  manchen  Fällen  (namentlich 
bei  Kindern)  eine  nicht  zu  unterschätzende  Rolle.  Dass  die  Disposi- 
tion zur  Erkrankung  durch  eine  allgemeine  hereditär-neuropathische  Be- 
rtnng  erhöht  wird,  ist  durch  wiederholte  Beobachtungen  festgestellt 
rden. 
Die  Symptome  des  Tic  convulsif  bestehen  in  abwechselnden  kurzen, 
blitzartigen  Zuckungen  fast  aller  vom  Facialis  versorgten  Muskeln.  Die 
Erkrankung  ist  meist  einseitig,  oft  auf  das  ganze  Facialisgebiet  ausge- 
dehnt, zuweilen  nur  auf  einzelne  Theile  desselben  beschränkt  (partieller 
Facialiskrampf).  In  manchen  Fällen  treten  die  Zuckungen  in  wechseln- 
der Intensität  fast  beständig  auf,  so  dass  die  Patienten  unwillkürlich 
die  auffallendsten  „Gesichter  schneiden";  häufig  erfolgen  die  Zuckungen 
aber  auch  in  einzelnen,  meist  nur  kurze  Zeit  dauernden  Anfällen,  welche 
von  vollständig  freien  Pausen  unterbrochen  werden.  Die  Anfälle  ent- 
^stehen  entweder  ohne  besondere  Veranlassung  oder  werden  durch  Spr&- 
^Bk«n,  willkürliche  Bewegungen,  sensible  und  psychische  Eindrücke  u,  dgl. 
^HtrTürgerufen.  In  einzelnen  sehr  heftigen  Fällen  greifen  die  Zuckungen 
^Koch  auf  benachbarte  Gebiete  (Kaumuskeln,  Zunge,  Nackenmuskeln) 
über.  Die  willkürliche  Motilität  der  Muskeln  ist,  abgesehen  von  dem 
störenden  Einüuss  der  Kram pfbewegun  gen,  vollständig  normal.  Eben- 
sd  fehlen  alle  sensiblen  Störungen;  es  besteht  weder  Anästhesie,  noch 
Schmerz. 

Eine  häufig  ganz  oder  fast  ganz  isolirt  auftretende  partielle  Form 
_4e»  Facialiskrampfes  verdient  noch  besondere  Erwähnung :  der  Blepkaro- 
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Spasmus  oder  Lidkrampf,  d.  h.  ein  tonisch  oder  klonisch  auftretender 
Krampf  im  Orbicularis  palpebramm.  Die  tonische  Form  entsteht  nament- 
lich auf  reflectorischem  Wege  bei  den  verschiedenartigsten  Augenleiden^ 
doch  auch  zuweilen  von  anderen  Trigeminusgebieten  her.  Sie  ist  in 
der  Kegel  doppelseitig  und  kann,  zuweilen  mit  einzelnen  Unterbrechun- 
gen, Tage  und  Wochen  lang  andauern.  Sehr  merkwürdig  sind  die 
hierbei  vorkommenden,  zuerst  von  v.  Gräfe  genauer  beschriebenen 
Druckpunkte.  Sie  finden  sich  gewöhnlich  an  den  Austrittsstellen  der 
Trigeminusäste ,  zuweilen  auch  an  der  Wirbelsäule  oder  an  anderen 
Eörperstellen.  Bei  Druck  auf  diese  Punkte  lässt  der  Krampf  sofort 
nach,  so  dass  die  Augenlider  „wie  bei  einem  Federdruck  aufspringend 
Der  klonische  Lidkrampf  (Spasmus  nicütans)  besteht  in  einem  zu- 
weilen fast  bestandigen  krampfhaften  Blinzeln  und  Zusammenziehen 
des  Auges.  Auch  hier  ist  manchmal  ein  reflectorischer  Ursprung  des 
Ejrampfes  nachweisbar;  oft  findet  man  aber  gar  keine  Ursache. 

Der  Facialiskrampf  ist  in  seinen  schweren  Formen  stets  ein  fär 
die  Kranken  lästiges  und,  namentlich  bei  bestehendem  Blepharospas- 
mus, sehr  störendes  Leiden.  Der  Verlauf  ist  oft  sehr  langwierig.  Zu- 
weilen treten  längere  Pausen  ein  (z.  B.,  wie  wir  gesehen  haben,  während 
der  Gravidität)  und  dann  beginnt  der  Ejrampf  aufs  Neue.  In  nicht 
sehr  seltenen  Fällen  wird  das  Leiden  habituell  und  dauert  das  ganze 
Leben  hindurch. 

Die  Therapie  hat  daher  meist  eine  schwierige  und  undankbare 
Aufgabe.  Die  besten  Resultate  kann  man  in  den  Fällen  erzielen,  wo  es 
gelingt,  eine  reflectorisch  wirkende  Ursache  des  Krampfes  zu  entfernen 
(Ausziehen  kranker  Zähne,  Behandlung  von  Augenleiden,  in  einigen  Fällen 
Resection  des  Ner?.  supraorbitalis).  Bei  der  elektrischen  Behandlung 
hat  man  sein  Hauptaugenmerk  auf  etwa  vorhandene  Druckpunkte  zu 
richten,  auf  welche  man  die  Anode  des  constanten  Stroms  stabil  ein- 
wirken lässt.  Sind  keine  Druckpunkte  vorhanden,  so  setzt  man  die 
Anode  auf  den  Facialisstamm  und  die  einzelnen  Aeste  des  Pes  anseri- 
nus.  Bebgeb  erhielt  in  Fällen  reflectorischen  Ursprungs  sehr  gute 
Resultate  durch  Application  der  Anode  am  Hinterhaupt,  dicht  unter 
der  Protuberanz,  während  die  Kathode  in  der  Hand  ruhte  (Galva- 
nisation der  Oblongata).  Die  Dauer  der  einzelnen  Sitzung  beträgt 
5—10  Minuten.  Auch  der  faradische  Strom  (langsam  „anschwellende 
Ströme")  ist  empfohlen  worden.  Von  inneren  Mitteln  ist  zunächst 
Bromkalium  zu  versuchen,  femer  Arsenik,  Atropin,  Curare,  Zincum 
oxydatum  u.  a.  Die  Wirkung  derselben  ist  stets  sehr  unsicher.  Da- 
gegen ist  durch  die  Nervendehnung  in  einem  Theile  der  operirten  Fälle 
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irenigstens  insofern  ein  gänstiges  Resultat  erzielt  worden,  als  die  da- 
nach eintretende  Lähmung  den  Kranken  weniger  lästig  war,  als  das  be- 
ständige Zucken.  Mit  dem  Aufhören  der  Lähmung  treten  zwar  meist 
die  Zuckungen  von  Neuem  ein,  doch  ist  in  vereinzelten  Fällen  der  Er- 
folg auch  andauernd.  Endlich  ist  zu  erwähnen,  dass  die  Anwendung 
des  Glüheiseru  (Kauterisation  mit  Hälfe  des  Paquelin'schen  Thermo- 
cauters  längs  der  Halswirbelsäule,  am  Nervenstamm  oder  eventuell  an 
Torhandenen  Druckpunkten)  in  veralteten  Fällen  zuweilen  eine  erheb- 
hche  Besserung  der  Krämpfe  zur  Folge  gehabt  hat 

3.  Krampf  im  Gebiet  des  N.  hypoglossus.    Zungenkrampf. 

Während  die  Zunge  sich  an  complicirteren  Krampfformen  (hyste- 
lische,  epileptische  Krämpfe)  häufig  betheiligt,  sind  isolirte  Krampf- 
XQstände  der  Zunge  nur  äusserst  selten  beobachtet  werden.  Sie  kommen 
aber  vor,  theils  in  klonischer,  theils  in  tonischer  Form,  und  veran- 
lassen dann  eine  bedeutende  Störung  der  Sprache  oder,  bei  krampf- 
hafter Betraction  der  Zunge  nach  hinten,  sogar  der  Athmung.  In 
letxterem  FaUe  können  die  Anwendung  von  Ghloroforminhalationen  und 
das  gewaltsame  Vorziehen  der  Zunge  nothwendig  werden. 

4.  Krämpfe  in  den  Hals-  und  Nackenmuskeln. 

Tonische  und  klonische  Krämpfe  im  Gebiete  der  Nackenmuskeln 
sind  ein  zwar  nicht  sehr  häufiges,  aber  in  sehr  mannigfaltiger  Weise 
auftretendes,  zuweilen  sehr  schweres  und  langdauemdes  Leiden.  Ueber 
die  Aetiologie  dieser  Zustände  ist  meist  gar  nichts  Bestimmtes  zu  er- 
mitteln. Nur  in  vereinzelten  Fällen  lassen  sich  gröbere  anatomische 
Erkrankungen  des  Nervensystems  oder  der  Hals  Wirbelsäule,  rheuma- 
tische oder  sonstige  Schädlichkeiten,  reflectorische  Einflüsse  u.  dgl.  nach- 
teisen. Obgleich  sich  die  Krämpfe  in  den  verschiedenen  Muskelgebieten 
nicht  selten  mit  einander  combiniren,  kann  man  doch  einzelne  Hauptr 
formen  unterscheiden. 

Krämpfe  im  Gebiet  des  Accessorius.  Beim  klonischen  Ac- 
eeuarhiskrampf  treten  anfallsweise  Zuckungen  des  Kopfes  auf,  welche 
eine  grosse  Heftigkeit  erreichen  können.  Handelt  es  sich  um  einen 
Torwiegend  einseitigen  Krampf  des  Stemocleidomastoideus,  so  wird  der 
Kopf  bei  jeder  Zuckung  dieses  Muskels  nach  der  entgegengesetzten 
Seite  gedreht  und  dabei  das  Kinn  etwas  gehoben.  Bei  einseitigem 
Krampf  des  Cucullaris  wird  der  Kopf  rückwärts  nach  der  kranken  Seite 
gegen  die  Schulter  zu  gezogen.  Bei  doppelseitigen  und  combinirten 
Krämpfen  dieser  Muskeln  entstehen  heftige  schüttelnde  und  nickende 
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Bewegungen  des  Kopfes,  sogenannte  Nickkrämpfe,  Saluamkrämpje, 
velche  vorzogsweise  bei  Kindern  beobachtet  worden  sind,  übrigens  in 
ähnlicher  Weise  auch  durch  CoDtractionen  anderer  Nackenmuskeln  her- 
vorgerufen werden  können.  Beim  tonischen  Accessoriuskramuf  wird 
der  Kopf  beständig  in  der  oben  beschriebenen  abnormen  Stellung  fixirt 
and  kann  auch  passiv  gar  nicht  oder  nur  onvollkommen  in  seine  nor- 
male Lage  zoräckgebnicht  werden.  Das  Schiefhalten  des  Kopfes  bei 
einseitigem  tonischen  Krampf  des  Stemocleidomastoideus  wird  als 
Torticollit  spaslica  (Caput  ob$H- 
pum  spatlicum)  oder,  wenn  eine 
Erkältung  als  Ursache  angesehen 
wird,  als  Torticollis  rheamatica 
bezeichnet 

Tonischer  und  klonischer 
Krampf  im  Splenius  (siehe 
Fig.  23)  kommt  ebenfalls  isoliit 
oder  mit  Accessoriuskrämpfencom- 
binirt  vor.  Hierbei  wird  der  Kopf 
nach  hinten  und  nach  der  kran- 
ken Seite  zu  gezogen,  wobei  man 
den  vorspringenden  Muskelwulst 
nach  aussen  vom  Nackentheil  des 
Cucullaris  fühlt 

Ein  Krampf  im  M.  obli- 
quns  capitis  ist  wahrscheinlich 
die  Ursache  des  sogenannten  Tic 
rolatoire,  bei  welchem  reine  Dreh- 
bewegungen des  Kopfes  in  krampf- 
hafter Weise  auftreten.  Die  Aliue. 
recti  capitis  antici  und  postici  betheiligen  sich  vielleicht  in  manchen 
Fällen  von  Nickkrämpfen. 

Die  Frognose  der  besprochenen  Krampfformen  ist  meist  zweifel- 
haft. Zwar  giebt  es  manche  leichte  „rheumatische"  Fälle,  welche  tn 
kurzer  Zeit  heilen.  Andererseits  entwickeln  sich  aber  die  hierher  ge- 
hörigen Krampß'ormen  nicht  selten  zu  einem  chranisch-kabitueUen  Lei- 
den, und  manche  Fälle  von  combinirten  toniscb-klonischen  Krämpfen 
der  Xackenmuskeln  stellen  ein  sehr  schweres,  Jahre  lang  oder  zeitlebens 
andauerndes  Leiden  dar,  welches  fär  die  Kranken  äusserst  qualvoll  und 
schmerzhaft  ist  und  auch  die  Kräfte  und  den  Ernährungszustand  der- 
selben aufs  Aeusserste  herunterbringen  kann. 


Fig  23 

Rnmpt  Im  nthlm  K.  Bplaiilaa  npilii 
(ueb  DucuExaB). 
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Therapie.  In  einigen  Fällen  hat  die  Elektricilät  Heilung  oder 
wenigstens  Besserung  gebracht  Die  Methode  der  Behandlung  besteht 
in  der  Application  der  Anode  auf  die  befallenen  Nerven  und  Muskeln) 
oder  in  der  Anwendung  schwellender  faradischer  Ströme  oder  in  der 
firadischen  Pinselung  der  Haut  oberhalb  der  befallenen  Muskeln.  Sehr 
oft  moss  man  mit  der  Methode  wechseln  und  durch  Probiren  die  wirk- 
samste Anwendungsweise  herauszufinden  suchen.  Von  den  übrigen 
Mitteln  sind  Narcoiica  (subcutane  Injectionen  von  Morphium)  in  schwe- 
ren Fällen  unentbehrlich.  Versuchen  kann  man  femer  Bromkalium, 
Airopin,  Zincum  valerianicum,  Arsenik  und  andere  Nervina.  In  schwe- 
ren Fällen  entschliesst  man  sich  zur  Anwendung  des  Glüheisens  am 
Kacken.  Andere  Beobachter  und  wir  selbst  sahen  guten  Erfolg  davon ; 
derselbe  tritt  freilich  nicht  immer  ein.  Auch  die  Nervendehnung  kann 
den  Kranken  vorgeschlagen  werden,  obwohl  der  Nutzen  unsicher  ist 
Schliesslich  muss  erwähnt  werden,  dass  durch  passend  angebrachte 
mechanische  Stülxapparate  manchen  Kranken  eine  grosse  Erleichterung 
verschafft  werden  kann,  um  so  mehr,  als  die  Krämpfe  in  einigen  Fällen 
überhaupt  nur  dann  eintreten,  wenn  der  Kopf  frei  gehalten  wird,  wäh- 
rend sie  beim  Anlehnen  desselben  (Liegen,  Sitzen)  sofort  nachlassen. 

5.  Krämpfe  in  den  Schulter-  und  Armmuskeln. 

Die  klonischen  Krämpfe  in  der  oberen  Extremität  sind  wahrschein- 
lich meist  centralen  Ursprungs.  Sie  kommen  selten  isolirt  (z.  B.  in 
den  Mm.  pectoralis  major.),  häufiger  mit  anderen  Krampfiformen  und 
sonstigen  nervösen  Symptomen  combinirt  vor.  Zuweilen  scheinen  sie 
auch  reflectorischen  Ursprungs  zu  sein,  so  z.  B.  die  mit  Armneuralgien 
verbundenen  klonischen  Krämpfe,  femer  die  einige  Male  in  Amputations- 
stfimpfen  beobachteten  Krämpfe  u.  a. 

Wiederholt  beobachtet  sind  isolirte  tonische  Krämpfe  in  einzelnen 
Muskeln  oder  Muskelgruppen  der  oberen  Extremität  Tonischer  Krampf 
der  lihomboidei  bewirkt  eine  Schiefstellung  des  Schulterblattes,  dessen 
innerer  Band  schräg  von  unten  und  innen  nach  oben  und  aussen  ver- 
laufL  Dabei  ist  die  Erhebung  des  Armes  über  die  Horizontale  erschwert, 
wie  bei  der  Serratuslähmung.  Doch  fehlt  die  für  die  letztere  so  sehr 
charakteristische  Abhebung  der  Scapula  von  der  Thoraxwand.  Tonischer 
Krampf  im  Levaior  anguli  scapulae  kommt  fast  nur  in  Verbindung  mit 
Krampf  der  Rhomboidei  oder  des  Cucullaris  vor.  Die  Schulter  wird 
dabei  gehoben  und  der  Kopf  etwas  zur  Seite  geneigt  Isolirte  tonische 
Krämpfe  im  Pectoralis  major,  Lattssimus  dorst,  DeUoideus  u.  s.  w.  sind 
im  Ganzen  leicht  zu  erkennen,  konmien  aber  nur  sehr  selten  vor.  Häufiger 
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sind  tonische  Beugekrämpfe  der  Hand  und  der  Finger.  Wir  selbst 
haben  mehrere  derartige  Fälle  beobachtet,  welche  zum  Theil  Monate 
lang  und  länger  anhielten.  In  einem  Fall  konnte  der  Krampf  sofort 
gelöst  werden  durch  Aufsetzen  der  Anode  eines  mittelstarken  galva- 
nischen Stroms  auf  den  N.  medianus.  In  einem  anderen  Fall  hatte 
sich  der  Beugekrampf  der  Finger  an  eine  leichte  acute  Entzündung 
des  Handgelenks  angeschlossen. 

Die  eigentliche  Ursache  aUer  dieser  Krämpfe  ist  noch  gänzlich  un- 
bekannt. Die  Prognose  und  Therapie  richtet  sich  nach  denselben  all- 
gemeinen Regeln,  welche  bei  den  anderen  Krampfformen  angegeben 
sind.  Von  der  Elektricität  (stabile  Einwirkung  der  Anode,  faradischer 
Pinsel,  Faradisation  der  Antagonisten)  ist  relativ  am  meisten  zu  erwarten. 

6.  Krämpfe  in  den  Muskeln  der  unteren  Extremität. 

Klonische  Krämpfe  in  den  Muskeln  der  unteren  Extremität  kommen 
mit  seltenen  Ausnahmen  fast  nur  als  ein  Symptom  spinaler  oder  cere- 
braler Erkrankungen  vor.  Von  den  tonischen  Krämpfen  sind  am  häu- 
figsten und  bekanntesten  die  schmerzhaften  Wadenkrämpfe  (Grampi), 
welche  namentlich  nach  stärkeren  Muskelanstrengungen  (Bergtouren, 
Tanzen)  auftreten.  Manche  Personen  haben  eine  besonders  grosse  Dis- 
position zu  derartigen  Krämpfen,  welche  sich  namentlich  nach  gewissen 
Bewegungen  oder  bei  gewissen  Haltungen  des  Fusses  leicht  einstellen. 
Ausser  in  der  Wade  treten  ähnliche  schmerzhafte  Krämpfe  zuweilen 
auch  in  anderen  Muskeln  (z.  B.  im  Abductor  hallucis  u.  a.)  auf.  Sonstige 
tonische  Krämpfe  in  den  Muskeln  der  unteren  Extremität  sind  selten. 
Doch  sind  einzelne  Fälle  von  isolirtem  tonischen  Krampf  in  den  Ad- 
ductoren,  im  Ileopsoas,  in  den  Wadenmuskeln  u.  a.  beobachtet  worden. 
Ausgedehntere  tonische  Contracturen  der  Beinmuskeln  kommen  bei 
Hysterischen  (namentlich  auch  bei  der  Hysterie  der  Kinder)  nicht  sehr 
selten  vor.  <r 

Baltatoriseher  Reflexkrampf.  An  dieser  Stelle  möge  noch  eine  eigen- 
thämliche  Krampfform  erwähnt  werden,  welcher  Bamberger  den  Namen 
y^altatorischer  Reflexkrampf^  gegeben  hat  Dieselbe  zeigt  sich  in  den 
Muskeln  der  unteren  Extremitäten  und  zwar  niemals  bei  ruhiger  Bett- 
lage, sondern  nur  dann,  wenn  die  Kranken  Steh-  oder  Glehversache 
machen  wollen.  Sobald  die  Sohlen  den  Fussboden  berühren,  treten  in 
den  Beinmuskeln  so  lebhafte  Contracüonen  auf,  dass  die  Kranken  hier- 
durch zu  einem  beständigen  Hüpfen,  Springen  oder  Trippeln  gezwungen 
sind.  Gewöhnlich  erfolgt  hierbei  eine  krampfhafte  Hebung  der  Fersen 
und  in  manchen  Fällen  stürzen  die  Kranken  unfehlbar  hin,  wenn  sie 
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Jett  gehalten  werden.  Bei  den  reinen  Formen  des  saUatorischen 
Krampfes  ist  bei  der  objectiven  üntersnchung  meist  nur  eine  ausser- 
Dtdentliche  Steii/eruny  der  Reßej-e,  besonders  der  SehnenreJ!e.Te  nach- 
weisbar, während  in  anderen  Fällen  daneben  auch  noch  sonstige  nervöse 
Erscheinungen  vorhanden  sein  können.  Im  Allgemeinen  scheint  es,  dasa 
ist  saltatorische  Refleikrampf  nicht  als  eine  besondere  Krankheit,  son- 
d«TD  als  ein  eigentbümliches  Symptom  anzusehen  ist,  welches  bei  ver- 
Kluedenen  Neurosen  in  Folge  einer  sehr  lebhaften  Beflexerhöhung  ent- 
stehen kann.  Insbesondere  scheinen  uns  manche  Fälle  zur  Hysterie 
la  gehüren.  Ueber  die  nähere  Ursache  der  ungewöhnlichen  Steigerung 
dei  Reflexe  ist  noch  nichts  Sicheres  bekannt, 

irtbro^jposlH.  Anhangsweise  wollen  wir  hier  auch  noch  kurz 
einer  merkwürdigen  Krankheit  gedenken,  der  sogenannten  Artfiroyn/- 
poiii.  welche  vorzugsweise  bei  Kindern  m  den  ersten  Lebensjahren 
anftritt  und  in  anhaltenden  tonischen  Ivrämpfen  und  Contractu rsteUun- 
g<D  eiozeluer  oder  oft  aller  vier  Extremitäten  besteht.  Die  Krankheit 
entwickelt  sich  gewöhnlich  ziemlich  acut  und  kann  unter  Fieber  und 
aemlich  schweren  Ällgemeinerscheinungen  verlaufen.  Die  Beine  finden 
sieb  entweder  in  starrer  Streckstellung,  oder  sind  krampfhaft  an  den 
Leib  herangezogen  und  können  passiv  auch  mit  Gewalt  nicht  gestreckt 
werden.  Die  Anne  sind  flectirt,  Hände  und  Finger  ebenfalls  in  irgend 
welchen  Contracturstellungen  fixirt.  In  leichteren  Fällen  kann  nach 
einigen  Wochen  Heilung  eintreten.  Doch  sahen  wir  auch  zwei  Fälle 
mit  tödtlichem  Ausgang,  bei  welchen  die  Section  ein  vollständig  nega- 
ö'ea  Resultat  ergab.  Das  Wesen  dieser  ziemlich  seltenen  Äffection  ist 
noch  gänzlich  unbekannt.  In  therapeutischer  Beziehung  sind  nament- 
Ech  prolongirte  warme  Bäder  empfehlenswerth. 

Die  als  Tetanie   bezeichnete   tonische  Krampfform  wird  in  einem 
»nderen  Capitel  besprochen  werden. 


7.  Krämpfe  in  den  Respirationsmoskeln. 

Tonischer  Krampf  des  Zwerchfells  ist  in  einzelnen  seltenen  Fällen 
i«bachtet  worden.    Der  untere  Thoraxraum  ist  stark  ausgedehnt,  das 

istrium  vorgewölbt,  die  stark  djspnoische  Athmnng  geschiebt  nur 
t  den  oberen  Theilen  des  Brustkorbs.  Percussorisch  lässt  sich  der 
fcfstand  und  Stillsland  des  Zwerchfells  nachweisen.  In  der  Gegend 
ll  ZwerebfeÜB  empfinden  manche  Kranke  lebhaften  Schmerz.  Der  Zu- 
Bid  ist  nicht  ungefährlich  und  erfordert  sofortiges  Eingreifen:  Chlorci- 

inhalationen,  subcutane  Morphiuminjection,  ein  warmes  Bad  even- 
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tuell  mit  kühler  üebergiessung,  Faradisaüon  der  Haut  in  der  Zwerch- 
fellsgegend, Galvanisation  der  Fhrenici  u.  dgl. 

Klonischer  Zwerchfellskrampf ^  Singultus.  Das  bekannte  „Schluch- 
zen" oder  „Schnucken",  welches  auf  plötzlich  eintretenden  krampfhaften 
Zwerchfellscontractionen  beruht,  ist  in  seinen  leichten  Formen  ein  sehr 
häufiger  und  rasch  wieder  vorübergehender  Zustand.  In  manchen  Fällen 
steigert  sich  derselbe  aber  zu  einem  anhaltenden,  hartnäckigen  und 
sehr  lästigen  Leiden,  welches  Wochen  und  Monate  lang  andauern  kann. 
Dasselbe  tritt  zuweilen  nach  psychischen  Erregungen  auf  und  ist  eine 
nicht  sehr  seltene  Theilerscheinung  der  Hysterie.  Doch  auch  reßec 
torisch,  bei  Affectionen  des  Magens,  Darms,  Peritoneums  u.  s.  w.,  kann 
anhaltender  Singultus  hervorgerufen  werden.  In  einzelnen  Fällen  beruht 
der  Singultus  auf  directen  Läsionen  des  N.  phrenicus,  so  z.  B.,  wie  wir 
in  einem  Falle  beobachtet  haben,  bei  tuberkulöser  Mediasüno-Pericar- 
ditis.  Stunden  lang  anhaltenden  Singultus  sahen  wir  auch  nach  Gehirn- 
apoplexie  auftreten,  femer  bei  chronischer,  bis  ins  Cervicalmark  hinauf- 
reichender Myelitis. 

In  den  leichteren  Fällen  vergeht  der  Singultus  bald  wieder  ohne 
besondere  Behandlung.  Anhalten  des  Athems,  Pressen  bei  geschlossener 
Glottis,  Klopfen  auf  den  Rücken  u.  dgl.  sind  die  auch  bei  den  Laien 
allgemein  bekannten,  oft  angewandten  Proceduren,  um  den  Singultus 
zu  unterdrücken.  In  schwereren  Fällen  muss  man  Narcotica  (Opium, 
Gannabis  indica,  Chloroformeinathmungen)  versuchen.  Femer  ist  zu- 
weilen die  faradische  Pinselung  der  Zwerchfellsgegend  oder  die  directe 
Einwirkung  der  Elektricität  auf  den  Phrenicus  von  günstigem  Erfolge. 
Bei  dem  hysterischen  Singultus  erzielt  man  auf  diese  Weise  oder  zu- 
weilen auch  mit  einem  der  verschiedenen  Nervina,  Valeriana,  Zink, 
Atropin,  Solutio  Fowleri  u.  a.  sehr  rasche  Besserungen. 

Complicirtere  Respirationskrämpfe,  theils  in  Form  krampfhaft  be- 
schleunigter und  forcirter  Athmung,  theils  combinirt  mit  allerlei  Neben- 
bewegungen, mit  mannigfachen  Gurgelgeräuschen,  Kuctus  u.  s.  w.,  kom- 
men fast  ausschliesslich  bei  Hysterischen  vor.  Wir  selbst  zählten  in 
einem  derartigen  Falle  über  200  Athemzüge  in  der  Minute!  Das  beste, 
oft  momentan  wirksame  Mittel  gegen  die  meisten  derartigen  Erampf- 
formen  ist  ein  kühles  Bad  mit  energischen  kalten  XJebergiessungen.  — 
Femer  gehören  zu  den  Bespirationskrämpfen  der  Gähnkrampf  {(jhAsmxi&^ 
Oscedo),  der  A7e*eArra/;?/j/*(Sternutatio  convulsiva,  Ptarmus),  die  Lach- 
und  Weinkrämpfe,  der  Hustenkrampf  u.  a.  Von  dem  letzteren  sahen 
wir  ein  sehr  merkwürdiges  Beispiel  bei  einem  zehnjährigen  Knaben« 
Theils  von  selbst,  namentlich  aber  bei  jedem  Kneifen  der  Haut  an 
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irgend  einer  beliebigen  Körperstelle  trat  refiectorisch  ein  eigenthüralich 
hahX  klingender,  bellender  Husten  auf.  Das  Leiden  dauerte  einige 
Wochen  lang  and  verschwand  dann  ziemlich  plötzlich. 


^^er 


VIERTES  CAPITEL. 
Scbrelbekrampf  und  Tcrwandte  BeachSfUgangsneuroäea. 

Dei  SchreibetcrampJ  (Graphaspasmus,  Moijigraphie)  ist  die  häufigste 
Form  einor  ganzen  Reihe  von  eigentbümlichen  Bewegungsstörimgen, 
welche  von  Benedikt  mit  dem  zutreffenden  Namen  der  „coordmatori- 
tchen  Bescbä/ligungsnetirosen"  bezeichnet  worden  sind.  Das  Charakte- 
ristische derselben  liegt  darin,  dass  die  Störung  in  einer  gewissen  Gruppe 
von  Muskeln  nur  dann  eintritt,  wenn  diese  Muskeln  hei  einer  ganz  be- 
stimmten, meist  feinen  und  complicirten  Beschäftigung  in  gemeinsame 
Action  treten.  Während  also  die  Personen,  welche  am  Schreibekrampf 
leiden,  für  gewöhnlich  die  Muskeln  ihres  rechten  Armes  und  Ihrer  rechten 
Hand  vollständig  normal  bewegen  und  gebrauchen  könneu,  versagen 
dieselben  Muskeln  alsbald  ihren  Dienst,  wenn  die  Patienteu  zu  schreiben 
anfangen.  Die  Störung  kann  mithin  nicht  in  der  Innervation  der  ein- 
zelnen Muskeln  an  sich  liegen,  sondern  muss  sich  aaf  die  Art  ihres 
gemeinschaftlichen  Zusammenwirkens  beziehen,  d.h.  eine  Coordinations- 
störung  sein.  Näheres  hierüber  ist  uns  aber  noch  gänzlich  unbekannt, 
ebenso,  an  welcher  Stelle  des  Nen'ensystems  der  Sitz  der  Erkrankung 
zu  suchen  sei.  Als  utiolagUcbes  Moment  spielt  jedenfalls  die  Ueber- 
Mstrengung  beim  Schreiben  die  wichtigste  Rolle.  Man  sieht  daher  den 
Schreib ekrampf  vorzugsweise  (freilich  nicht  ausschliesslich)  bei  solchen 
Personen  auftreten,  deren  Beruf  mit  anhaltendem  Schreiben  verbunden 
ist,  also  namentlich  bei  Schreibern,  Kauf  leuten,  Bureaubeamten  u.  dgL 
£ioe  allgemeine  nervöse  Disposition  scheint  auch  die  Dispusition  zum 
Schreibe  kramp  f  zn  erhöhen.  Ferner  hat  man  darauf  aufmerksam  ge- 
muht, dass  schlechte  Federn  (harte  Stahlfedern),  schlechte  Haltung  heim 
Schreiben  u.  dgL  die  Entstehung  des  Schieibekrampfes  begünstigen 
Bolten. 

Sijmptome.  Das  wesentliche  Symptom  des  Schreibekrampfes  besteht 
darin,  dass  bei  jedem  Versuch  zu  schreiben  gewisse  Störungen  eintreten, 
^nVelehe  das  Schreiben  sehr  erschweren  oder  ganz  unmöglich  machen. 
^Hbu  Leiden  beginnt  meist  allmählich,  steigert  sich  aber  ziemlich  rasch. 
^^nir  genaueren  Charakterigimng  der  Störung  hat  Bknüduct  drei  Formen 
l^^äte  Schreibekrampfes  unterschieden,  welche  aber  mannigfache  Ueber- 
gioge  in  einander  zeigen.  Am  häufigsten  ist  die  spastische  Form.  Kaum 

»I(I1HFV1.U  ."pe&Pilb.n.Tlianpia,  K.Bnad,  I.  3.Aaa.  S 
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beginnen  die  Kranken  zu  schreiben,  so  treten  in  einzelnen  Fingern 
Zuckungen  oder  tonische  Krämpfe  ein,  so  dass  die  Feder  nicht  mehr 
festgehalten  werden  kann  oder  abnorme  unregelmässige  Bewegungen 
ausführt  oder  fest  an  das  Papier  angepresst  wird  u.  dgl.  Das  Schreiben 
ist  ganz  unmöglich  oder  geschieht  nur  mit  der  grössten  Anstrengung, 
und  die  Schriftzüge  sind  dabei  vollständig  entstellt,  unegal,  mit  falschen 
Strichen  und  Klexen  untermischt.  Bei  der  paralytischen  Form  •)  tritt 
die  Schreibestörung  vorherrschend  als  ein  rasch  sich  einstellendes  läh- 
mungsartiges Ermüdungsgefühl  im  rechten  Arm  auf,  welches  nicht 
selten  mit  schmerzhaften  Sensationen  verbunden  ist  Bei  der  tremor- 
artigen  Form  des  Schreibekrampfes  endlich  tritt  bei  jedem  Versuch  zu 
schreiben  ein  so  starkes  Zittern  in  der  rechten  Hand  auf,  dass  die 
Buchstaben  vollständig  unleserlich  werden. 

Wie  schon  gesagt,  ist  die  Motilität  in  jeder  sonstigen  Beziehung 
vollständig  normal.  Nur  zuweilen  treten  zugleich  auch  bei  manchen 
anderen  feineren  Hantirungen  (Nähen,  Klavierspielen  u.  dgl.)  analoge 
Erscheinungen  auf.  Die  Sensibilität  ist,  abgesehen  von  den  schon  er- 
wähnten Muskelschmerzen  und  einem  nicht  selten  vorkommenden  sub- 
jectiven  Gefühl  von  Taubsein  am  Vorderarm  und  in  den  Fingern,  meist 
vollständig  normal.  Zuweilen  hat  man  einzelne  schmerzhafte  Druckpunkte 
an  den  Hals-  und  Rückenwirbeln  gefunden.  Handelt  es  sich  um  all- 
gemein nervöse  Personen,  so  sind  gleichzeitige  Klagen  über  Kopfschmer- 
zen, psychische  Verstimmung,  allgemeine  Schwäche  u.  dgl.  nicht  selten. 

Die  Diagnose  des  Schreibekrampfes  ist  fast  immer  leicht  Zu  hüten 
hat  man  sich  vor  Verwechselungen  mit  anderen  nervösen  Erkrankungen, 
welche  selbstverständlich  unter  Umständen  ebenfalls  zu  Störungen  beim 
Schreiben  führen  können  (Chorea,  Paralysis  agitans,  multiple  Sclerose, 
beginnende  Muskelatrophie,  Agraphie). 

Die  Prognose  ist  stets  mit  Reserve  zu  stellen.  Zwar  kommen 
zweifellos  völlige  Heilungen  vor,  doch  sind  manche  Fälle  äusserst 
hartnäckig,  andere  unheilbar.  Auch  nach  eingetretener  Besserung  sind 
Recidive  des  Leidens  sehr  häufig.  Viele  Patienten  sind  in  Folge  ihres 
Leidens  genöthigt,  einen  anderen  Beruf  zu  wählen. 

Die  Therapie  beginnt  mit  der  Forderung,  zunächst  mehrere  Wochen 
oder  Monate  lang  das  Schreiben  ganz  auszusetzen.  Ist  diese  Forderung 
erfüllbar,  so  kann  in  leichten,  beginnenden  Fällen  schon  die  blosse  Ruhe 
von  Nutzen  sein.    Femer  sind  gewisse  Vorrichtungen  beim  Schreiben, 

1)  Die  Hinzurechnung  dieser  Störung  zum  Schreibekrampf  ist  eigentlich  un- 
logisch, da  man  nicht  von  der  „paralytischen'*  Form  eines  „Krampfes^*  sprechen 
kann. 
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velcbe  die  Kranken  am  besten  selbst  herausprobiren,  oft  vortleilhaft, 
so  s.  B.  das  Hindurchstecken  des  Federhalters  durch  einen  Kork,  der 
Gebrauch  dicker  Federhalter,  ein  Wechsel  in  der  Haltung  der  Feder 
aod  iß  der  Stellung  des  Armes  u.  dgl.  Neuerdings  hat  Nussbaum  ein 
besonderes  Bracelet  anfertigen  lassen,  welches  mit  gespreizten  Fingern 
füstfiehalte»  and  an  welchem  der  Federhalter  befestigt  wird.  Das  Er- 
lernen des  Schreibens  mit  der  linken  Hand,  welches  oft  von  den  Kran- 
ken versucht  wird,  führt  meist  zu  keinem  Ziel,  da  sich  merkwürdiger 
Weise  der  Krampf  dann  sehr  bald  auch  in  der  linken  Hand  einstellt 
Von  den  besundereo  Behandlungsmethoden  des  Schreibekrampfes 
verdient  zunächst  die  ijalvanUche  Bekaiidlvfii}  Erwähnung.  Unter  Ver- 
meidung aller  stärkeren  Ströme  und  Stromschwankungen  lässt  man  die 
ide  stabil  auf  den  Plexus  brachialis,  sowie  auf  die  einzelnen  Nerven- 
ime  und  befallenen  Muskeln  5 — 10  Minuten  lang  einwirken.  Die 
lode  kommt  auf  die  Gegend  der  Nackenwirbel.  Sind  Schmerzpunkt« 
Ro&aänden,  so  werden  diese  besonders  behandelt.  Versuchsweise  kann 
man  auch  die  Galvanisation  durch  den  Kopf  anwenden.  —  Noch  gün- 

Kre  Erfolge,  als  die  elektrische  Behandlung,  hat  in  neuerer  Zeit  die 
tage  und  methöilische  Htiltjymnaatik  aufzuweisen,  deren  Anwendung 
besondere  technische  Fertigkeiten  erfordert  und  deshalb  bisher 
igsweise  nur  in  der  Sand  gewisser  Speciahsten  vorzügliche  Resul- 
erzielt  hat.  Von  inneren  MUteln  (subcutane  Injectionen  von  Stryeli- 
Atropin  u.  &.)  darf  man  sich  fast  niemals  Erfolg  versprechen.  Gfln- 
Q  EinQuss  zeigen  dagegen  nicht  selten  solche  Euren,  welche  zur 
allgemeinen  Stärkung  des  Nervensystems  beitragen,  Kaltwasserkuren, 
Seebäder  und  Gebirgsaufenthalt. 

Anhangsweise  erwähnen  wir  hier  noch  einige  andere  zuweilen  be- 
"hacbtete  Bescbäftigungsneuroseu.  Es  sind  dies  der  ClavierspielerkrampJ 
k'jtnmt  besonders  bei  jungen  Conservatoristinnen  vor),  der  V'ioiin-  und 
'  flhsjiielerkrampf ,  TeletjropkisteTikrampf,  Schneidprkrampf,  Melke- 
krampf,  die  nicht  selten  bei  O'garrenwkklern  vorkommenden  eigen- 
ihömhchen  Innervationsstörungen  in  den  Händen  u.  a.    In  den  unteren 

IHremäälen  scheint  ein  analoges  Leiden  bei  Ballettänzerinnen  vorzu- 
bnien,  femer  bei  Arbeiterinnen  an  der  Nähmaschine,  bei  Drechslern 
I.  IT.  Einen  Beschäftigungskrampf  in  der  Zunge  beobachteten  wir 
!  ^oem  Clarinettenbläser.  Die  Einzelheiten  in  der  Symptomatologie 
d  Behandlung  aller  dieser  Krampfformen  sind  den  beim  Schreibe- 
impf  besprochenen  Verhältnissen  grösstentheils  aualog.  Bei  den 
wiertpieiem   tritt  die  Neurose  vorzugsweise   in   paretischer   Form 
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Spielen   an    bestimmten  Steilen  des  Annes  auftretenden    Schmeraeii 
verbunden.     In  therapeutischer  Beziebnng  werden  die  besten   Resnl- 
tate  durch  eine  energische  Massage-Behandlung  erzielt.  —  Endlich 
sei  hier  noch  bemerkt,  dass  bei  gewissen  anhaltend  aasgeübten  aa-m 
strengenden  Beschäftigungen  auch  schwerere  nervöse  Symptomencom 
plexe  entstehen  können.    So  beschrieb  z.  B.  Hirt  nenerdings  eine  Affeo 
tion,  welche  bei  Masc/iinennähenmien  vorkommt  und  sich  durch  Sei 
sibilitätsstÖniDgen  (Schmerzen,  Parästhesien,  theilweise  auch  Anästhesien] 
Ätasie,  Fehlen  der  Sehnenreflexe  und  Schwanken  bei  geschlosaeni 
Angen  charakt«risirt.    Die  Krankheit  erinnert  somit  sehr  an  das  Svm-' 
ptomenbild  der  Tabes,  ist  aber  bei  geeigneter  Behandlung  heilbar.    Hirt 
vermuthet  daher  eine  Äffection  der  peripheren  Nerven.   Aehnliche  Sym- 
ptomenbilder  kommen  auch  bei  anderen  Arbeitsklassen  |z.  B.  nach  i 
strengender  Feldarbeit)  vor. 


FÜNFTES  CÄPITEL. 
Elntache  und  mnlllple  degenernttrc  Xenritls. 

Aetlotogle  and  patholoKisehe  Anatomie.   Als  acute  A^eun'lis  (SeTvet 

entzündungj  bezeichnet  man  diejenige  Veränderung  des  Nerven,  1 
welcher  die  Gefasse  desselben  slark  hjperämisch  sind  und  aus  dei 
Wandungen  der  QefUsse  eine  Transsudation  von  Flüssigkeit  imd  zelligpn 
Elementen  in  die  Umgehung  stattfindet  Der  entzündete  Nerv  ist  da- 
her geschwollen  und  verdickt,  seine  Farbe  ist  in  Folge  der  starken  Ge- 
fässfüliung  eine  deutlich  geröthete,  nicht  selten  sind  schon  mit  blossem 
Auge  einzelne  oder  zahlreiche  kleine  Blutungen  erkennbar.  Die  m/- 
kroskopisclie  Unters uckujig  zeigt  eine  reichliche  Infiltration  der  Nerven- 
scheide  und  des  interstitiellen  Gewebes  mit  Rundzellen,  welche  so  zah^ 
reich  auftreten  können,  dass  die  Entzündung  in  einzelnen  Fällen  sid 
schon  bei  iler  makroskopischen  Betrachtung  als  eitrige  Neiiritft  zu  eP^ 
kennen  giebt  Die  Nervenfasern  selbst  zeigen  zuweilen  keine  siebt* 
baren  Veränderungen,  Bei  stärkerer  Neuritis  dagegen  findet  man  mei» 
einen  deutlichen  Zerfall  der  Markscheiden  und  der  Achsencylinder  mit* 
schliesslichem  völligen  Untergang  der  Nervenfasern.  Die  hierbei  auf- 
tretenden „Fettkömchenzeilen"  sind  wahrscheinlich  weisse  Blutkörper- 
chen {vielleicht  auch  Endothelien ?) ,  welche  das  Fett  der  zerfellenden^ 
Marksubstanz  in  sich  aufgenommen  haben.  Der  Untci^ang  der  JIep* 
venfasem  (..parenchymatöse  Entzündung")  ist  zum  Theil  die  mechaniscl 
Folge  der  Compression  derselben  durch  die  nmgebenden  Exsudatmm 
grösstentheils  aber  wahrscheinlich  die  Folge  der  directen  SchSdigmiß 
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welche  die  Eranken  am  besten  selbst  heransprobiren,  oft  vortheilhaft, 
so  z.  B.  das  Hindurchstecken  des  Federhalters  durch  einen  Kork,  der 
Gebrauch  dicker  Federhalter ,  ein  Wechsel  in  der  Haltung  der  Feder 
and  in  der  Stellung  des  Armes  u.  dgl.  Neuerdings  hat  Nussbaum  ein 
besonderes  Bracelet  anfertigen  lassen,  welches  mit  gespreizten  Fingern 
festgehalten  und  an  welchem  der  Federhalter  befestigt  wird.  Das  Er- 
lernen des  Schreibens  mit  der  linken  Hand,  welches  oft  von  den  Eran- 
ken versucht  wird,  f&hrt  meist  zu  keinem  Ziel,  da  sich  merkwürdiger 
Weiae  der  Krampf  dann  sehr  bald  auch  in  der  linken  Hand  einstellt. 
Yen  den  besonderen  Behandlungsmethoden  des  Schreibekrampfes 
Terdient  zunächst  die  galvanische  Behandlung  Erwähnung.  Unter  Ver- 
meidung aller  stärkeren  Ströme  und  Stromschwankungen  lässt  man  die 
Anode  stabil  auf  den  Plexus  brachialis,  sowie  auf  die  einzelnen  Nerven- 
Stämme  und  befallenen  Muskeln  5 — 10  Minuten  lang  einwirken.  Die 
Kathode  kommt  auf  die  Gegend  der  Nackenwirbel.  Sind  Schmerzpunkte 
aa£nifinden,  so  werden  diese  besonders  behandelt  Versuchsweise  kann 
man  auch  die  Galvanisation  durch  den  Kopf  anwenden.  —  Noch  gün- 
stigere Erfolge,  als  die  elektrische  Behandlung,  hat  in  neuerer  Zeit  die 
Massage  und  methodische  Heilgymnastik  aufzuweisen,  deren  Anwendung 
aber  besondere  technische  Fertigkeiten  erfordert  und  deshalb  bisher 
Toizugsweise  nur  in  der  Hand  gewisser  Specialisten  vorzügliche  Resul- 
tate erzielt  hat  Von  inneren  Mitteln  (subcutane  Injectionen  von  Strych- 
nin,  Atropin  u.  a.)  darf  man  sich  fast  niemals  Erfolg  versprechen.  Gün- 
stigen Einfluss  zeigen  dagegen  nicht  selten  solche  Kuren,  welche  zur 
aOgemeinen  Stärkung  des  Nervensystems  beitragen,  Kaltwasserkuren, 
Seebäder  und  Gebirgsaufenthalt 

Anhangsweise  erwähnen  wir  hier  noch  einige  andere  zuweilen  be- 
obachtete Beschäfügungsneurosen.  Es  sind  dies  der  ClavierspielerkrampJ 
(kommt  besonders  bei  jungen  Gonservatoristinnen  vor),  der  Violin-  und 
Cellospielerkrampf,  Telegraphistenkrampf,  Schneiderkrampf,  Melke- 
kramp/,  die  nicht  selten  bei  Cigarrenwicklem  vorkommenden  eigen- 
thfimlichen  Lmervationsstdrungen  in  den  Händen  u.  a.  In  den  unteren 
Extremitäten  scheint  ein  analoges  Leiden  bei  Ballettänzerinnen  vorzu- 
kommen, femer  bei  Arbeiterinnen  an  der  Nähmaschine,  bei  Drechslern 
n.  8.  w.  Einen  Beschäftigungskrampf  in  der  Zunge  beobachteten  wir 
bei  einem  Clarinettenbläser.  Die  Einzelheiten  in  der  Symptomatologie 
und  Behandlung  aller  dieser  Krampfformen  sind  den  beim  Schreibe- 
krampf besprochenen  Verhältnissen  grösstentheils  analog.  Bei  den 
Klavierspielern  tritt  die  Neurose  vorzugsweise  in  paretischer  Form 
(leichtes  Ermüden)  auf  und  ist  gewöhnlich  mit  ziemlich  heftigen,  beim 

8* 


116  Krankheiten  der  motorischen  Nerven. 

Spielen  an  bestimmten  Stellen  des  Armes  auftretenden  Schmerzen 
verbunden.  In  therapeutischer  Beziehung  werden  die  besten  Resul- 
tate durch  eine  energische  Massage -Behandlung  erzielt  —  Endlich 
sei  hier  noch  bemerkt,  dass  bei  gewissen  anhaltend  ausgeübten  an- 
strengenden Beschäftigungen  auch  schwerere  nervöse  Symptomencom- 
plexe  entstehen  können.  So  beschrieb  z.  B.  Hirt  neuerdings  eine  AlFec- 
tion,  welche  bei  Maschinennäherinnen  vorkommt  und  sich  durch  Sen- 
sibilitätsstörungen (Schmerzen,  Parästhesien,  theilweise  auch  Anästhesien), 
Ataxie,  Fehlen  der  Sehnenreflexe  und  Schwanken  bei  geschlossenen 
Augen  charakterisirt  Die  Krankheit  erinnert  somit  sehr  an  das  Sym- 
ptomenbild der  Tabes,  ist  aber  bei  geeigneter  Behandlung  heilbar.  Hirt 
vermuthet  daher  eine  AfiFection  der  peripheren  Nerven.  Aehnliche  Sym- 
ptomenbilder kommen  auch  bei  anderen  Arbeitsklassen  (z.  B.  nach  an- 
strengender Feldarbeit)  vor. 

FÜNFTES  CAPITEL. 
Einfache  und  multiple  degenerative  Neuritis. 

Aetiologrie  und  pathologrische  Anatomie.  Als  acute  Neuritis  (Nerven- 
entzündung) bezeichnet  man  diejenige  Veränderung  des  Nerven,  bei 
welcher  die  Gefasse  desselben  stark  hyperämisch  sind  und  aus  den 
Wandungen  der  Gefasse  eine  Transsudation  von  Flüssigkeit  und  zelligen 
Elementen  in  die  Umgebung  stattfindet  Der  entzündete  Nerv  ist  da- 
her geschwollen  und  verdickt^  seine  Farbe  ist  in  Folge  der  starken  Ge- 
fassfüllung  eine  deutlich  geröthete,  nicht  selten  sind  schon  mit  blossem 
Auge  einzelne  oder  zahlreiche  kleine  Blutungen  erkennbar.  Die  mi- 
kroskopische Untersuchung  zeigt  eine  reichliche  Infiltration  der  Nerven- 
scheide und  des  interstitiellen  Gewebes  mit  Rundzellen,  welche  so  zahl- 
reich auftreten  können,  dass  die  Entzündung  in  einzelnen  Fällen  sich 
schon  bei  der  makroskopischen  Betrachtung  als  eitrige  Neuritis  zu  er- 
kennen giebt  Die  Nervenfasern  selbst  zeigen  zuweilen  keine  sicht- 
baren Veränderungen.  Bei  stärkerer  Neuritis  dagegen  findet  man  meist 
einen  deutlichen  Zerfall  der  Markscheiden  und  der  Achsencylinder  mit 
schliesslichem  völligen  Untergang  der  Nervenfasern.  Die  hierbei  auf- 
tretenden „Fettkömchenzellen"  sind  wahrscheinlich  weisse  Blutkörper- 
chen (vielleicht  auch  Endothelien?),  welche  das  Fett  der  zerfallenden 
Marksubstanz  in  sich  aufgenommen  haben.  Der  Untergang  der  Ner- 
venfasern („parenchymatöse  Entzündung")  ist  zum  Theil  die  mechanische 
Folge  der  Compression  derselben  durch  die  umgebenden  Exsudatmassen, 
grösstentheils  aber  wahrscheinlich  die  Folge  der  directen  Schädigung, 
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welche  die  Nervenfasern  selbst  durch  die  entzündungerregende  Ursache 
erieiden. 

Im  weiteren  Yerlanfe  tritt  die  Neuritis  in  das  Stadium  der  Binde- 
yewetsneubildimg  xmd  der  regenerativen  Vorgänge  ein.  Der  Nerv  er- 
scheint fester  und  derber,  als  normal;  zwischen  den  einzelnen,  noch 
erhaltenen  Nervenfasern  bildet  sich  ein  reichliches  interstitielles  Binde- 
gewebe, welches  in  einem  XJebermaass  von  Production  (einer  Art  Callus- 
bildung)  zu  theilweisen,  nicht  unbeträchtlichen  Verdickungen  des  Nerven 
führen  kann  (sogenannte  Neuritis  nodosa).  Die  Regenerationsßihigkeit 
der  peripheren  Nerven  ist  verkältnissmässig  eine  sehr  beträchtliche,  so 
dass  bei  massigen  und  selbst  noch  bei  schwereren  Graden  der  Neuritis 
ein  vollständige  restitutio  in  integrum  erfolgen  kann.  Eine  theilweise 
Regeneration  der  Nervenfasern  kann  sogar  in  den  schwersten  Fällen 
stattfinden.  —  Die  chronische  Neuritis  geht  aus  der  acuten  Neuritis 
hervor  oder  entwickelt  sich  von  vornherein  in  schleichender  Weise.  Dann 
fehlt  das  erste  acute  Stadium  der  Hyperämie  und  zelligen  Infiltration 
ganz  und  der  Untergang  von  Nervenfasern,  sowie  die  Neubildung  von 
Bindegewebe  treten  in  einer  von  Anfang  an  chronischen  Weise  auf. 
In  solchen  Fällen  treten  die  interstitiellen  entzündlichen  Veränderungen 
am  Bindegewebe  und  an  den  Gefässen  häufig  gegenüber  den  degene- 
rativen Vorgängen  an  den  Nervenfasern  selbst  so  sehr  in  den  Hinter- 
grund, dass  man  es  fast  mit  einer  reinen  parenchymatösen  Degeneration 
zu  Üiun  hat  Derartige  Zustände  werden  vielleicht  am  zweckmässigsten 
gar  nicht  als  „Neuritis",  sondern  als  j,primäre  chronisch-degenerative 
Atrophie  der  Nerven^^  bezeichnet.  Sie  treten  namentlich  in  Folge  ge- 
wisser infectiöser  und  toxischer  (s.  u.),  auf  die  Nervenfasern  direct  de- 
letär  einwirkender  Schädlichkeiten  nicht  selten  gleichzeitig  an  zahl- 
reichen Nerven  auf  und  bestehen  in  einem  langsam  fortschreitenden 
Zerfall  der  Markscheiden  und  später  auch  der  Achsencylinder.  Dass 
diese  letztgenanntenVeränderungen  an  den  peripheren  Endverzweigungen 
der  Nerven  beginnen  und  von  hier  aus  allmählich  centripetal  fortschrei- 
ten, ist  möglich,  aber  noch  nicht  sicher  bewiesen.  Jedenfalls  bleibt  die 
Affection  oft  auf  die  peripheren  Nerven  beschränkt.  Die  vorderen  Rücken- 
mirkswurzcln  und  das  Rückenmark  selbst  findet  man  in  solchen  Fällen 
vollkommen  intact  oder  nur  in  untergeordneter  Weise  verändert. 

Fragen  wir  nach  den  Ursachen  der  Neuritis,  so  begegnen  wir  zu- 
nächst denselben  Schädlichkeiten,  welche  auch  bei  der  Entzündung 
anderer  Organe  die  Hauptrolle  spielen.  Sehr  häufig  spricht  man  von 
einer  traumatischen  Neuntis,  welche  angeblich  durch  die  verschieden- 
artigsten mechanischen  Verletzungen  des  Nerven  hervorgcnifen  werden 
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soll.  Soweit  es  sich  hierbei  um  offene  Wunden  (Stich-,  Hieb-,  Schuss- 
wunden u.  dgl.)  handelt,  welche  den  Nerven  betreffen,  kann  die  Ent- 
stehung einer  echten  traumatischen  Neuritis  nicht  zweifelhaft  sein.  Doch 
handelt  es  sich  dann  nicht  nur  um  die  mechanische  Läsion,  sondern 
um  eine  accidentelle  Wundcomplication ,  um  das  Eindringen  von  (or- 
ganisirten)  Entzündungserregem  durch  die  Wunde  in  den  Nerven.  Nur 
in  diesem  Falle  kann  es  von  der  Läsionsstelle  des  Nerven  aus  zu  einer 
im  Nervenstamme  sich  continuirlich  oder  auch  sprungweise  weiter  fort- 
pflanzenden Entzündung  {ascendirende  Neuritis,  Neuritis  migrans)  kom- 
men, während  bei  aseptischem  Wundverlauf,  wie  die  experimentellen 
Untersuchimgen  von  Rosenbach  und  Käst  gezeigt  haben,  eine  der- 
artige Propagation  der  Entzündung  über  die  Läsionsstelle  hinaus  nie- 
mals eintritt  Bei  den  subcutanen  Verletzungen  der  Nervenstamme 
durch  Stoss,  Druck,  bei  Enochenluxationen  u.  dgl.  ist  es  vollends  nicht 
gerechtfertigt,  von  einer  traumatischen  Neuritis  zu  sprechen,  sondern 
hierbei  handelt  es  sich  um  eine  rein  mechanische  Zerstörung  der  Ner^ 
venelemente,  an  welche  sich  die  gesetzmässigen  Vorgänge  der  secun- 
dären  Degeneration  (s.  o.),  Bindegewebswucherung  imd  etwaigen  Regene- 
ration anschliessen. 

Eine  andere  Entstehungsursache  echter  Neuritis  liegt  in  dem  Ueber- 
greifen  einer  Entzündung  von  benachbarten  Organen  aus  auf  den  Ner- 
ven. Bei  Entzündungen  der  Knochen  (z.  B.  bei  Caries  der  Schädel- 
knochen und  der  Wirbel),  der  Gelenke  und  der  verschiedensten  inneren 
Organe  kann  der  Entzündungsprocess  sich  direct  per  contiguitatem  auf 
einen  Nervenstamm  fortsetzen.  Auf  diese  Weise  entstehen  z.  B.  viel- 
leicht die  nach  Gelenkaffectionen  nicht  selten  auftretenden  Atrophien 
und  Lähmungen  der  benachbarten  Muskeln.  Ferner  hat  Leyden  eine 
Anzahl  von  sogenannten  ,^Reßexlähmungen^\  d.  h.  von  Lähmungen, 
welche  zuweilen  im  Anschluss  an  entzündliche  Affectionen  gewisser 
innerer  Organe,  namentlich  des  Darms,  der  Harn-  und  Geschlechts- 
organe, sich  entwickeln,  dadurch  zu  erklären  versucht,  dass  von  dem 
primär  erkrankten  Organ  aus  eine  Neuritis  entstehen  soll,  welche  sich 
sogar  bis  ins  Rückenmark  hinein  fortpflanzen  könne. 

Von  besonderem  Interesse  sind  aber  die  primären  Neuritiden, 
welche  theils  durch  nachweisbare  Einflüsse  hervorgerufen  werden,  theils 
aber  auch  ohne  bisher  bekannte  Ursache  sich  scheinbar  spontan  ent^ 
wickeln  können.  Eine  Gruppe  dieser  primären  Neuritiden  haben  ¥rir 
bereits  im  Vorhergehenden  kennen  gelernt:  es  sind  dies  diejenigen 
Neuritiden,  welche  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  den  meisten  „rheuma- 
tischen^^  Lähmungen  einerseits  und  andererseits  gewissen  Formen  der 
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Xeuralgien  (Ischias,  Intercostalneuralgien  mit  Zostereruption  u.  a.)  zu 
Grande  liegen.  Ueber  die  näheren  Ursachen  dieser  Neuritiden  ist,  wie 
erw&hnt,  noch  wenig  Sicheres  bekannt  Theils  scheinen  äussere  Schäd- 
lichkeiten, wie  Erkältungen  u.  dgl,  theils  vielleicht  auch  infectiöse  Ein- 
flüsse in  Betracht  zu  kommen.  Zu  einer  zweiten  Gruppe  der  primären 
Neuritiden  gehören  gewisse  toxische  Lähmungen,  so  z.  6.  die  schon 
besprochene  Blei-  und  Arsenlähmung  und  dann  die  imten  genauer  be- 
schriebene, durch  den  chronischen  Alkoholismus  hervorgerufene  Nerven- 
erkrankung. Die  dritte  bekannte  Gruppe  endlich  wird  von  der  soge- 
nannten multiplen  Neuritis  gebildet,  einer  besonderen  Erankheitsform, 
bei  welcher  meist  mehrere  Nerven  zu  gleicher  Zeit  oder  bald  nach 
einander  befallen  werden.  Wie  sich  aus  der  Darstellung  des  Erank- 
heitsverlaufs  ergeben  wird,  handelt  es  sich  hierbei  wahrscheinlich  um 
eine  bestimmte  Form  infectiöser  Erkrankung,  welche  sich  ausschliess- 
lich oder  wenigstens  vorherrschend  in  den  peripheren  Nerven  localisirt. 
In  den  acuten  Fällen  scheinen  die  anatomischen  Veränderungen  in  den 
Nerven  wirklich  entzündlicher  Natur  zu  sein,  während  in  den  chro- 
nischen Fällen  eine  einfache  degenerative  Atrophie  der  Nerven  den 
Krankheitserscheinungen  zu  Grunde  liegt.  Die  ätiologische  Stellung 
dieser  chronisch  verlaufenden  Fälle  von  multipler  Neuritis  ist  aber 
unseres  Erachtens  insofern  noch  mit  Vorsicht  zu  beurtheilen,  als  we- 
nigstens ein  Theil  der  bisher  veröffentlichten  Fälle  wohl  sicher  zu  der 
alkoholischen  Neuritis  (s.  u.)  zu  rechnen  ist 

Sjnptone  und  Krankheitsverlauf  der  einzelnen  Formen  der  Neuritis. 
1.  Die  secundäre  Neuritis.  Das  Hauptsymptom  der  secundären, 
an  Verwundungen,  Entzündungen  benachbarter  Organe  u.  dgl.  sich  an- 
schliessenden Neuritis  ist  der  Schmerz,  welcher  nicht  nur  in  dem  Aus- 
breitongsbezirk,  sondern  meist  längs  des  ganzen  Stammes  des  Nerven 
in  grosser  Intensität  auftritt  Dabei  besteht  gleichzeitig  eine  sehr  be- 
deutende Empfindlichkeit  des  Nerven  gegen  Druck.  In  manchen  Fällen 
gelingt  es,  den  verdickten  Nervenstamm  deutlich  durch  die  Haut  hin- 
durch zu  fühlen. 

Ausser  diesen  directen  Symptomen  der  Entzündung  machen  sich 
bald  auch  die  nothwendigen  Folgen  der  gestörten  Nervenleitung  geltend. 
Im  Gebiete  des  befallenen  Nerven  tritt  eine  Abstumpfung  der  Sensibili- 
tut  ein,  anfangs  meist  in  Form  eines  subjectiven  Gefühls  von  Vertau- 
bong,  später  auch  als  deutliche  objective  Anästhesie.  Doch  erreicht 
diese  selten  einen  sehr  hohen  Grad.  Die  motorischen  Erscheinungen 
zeigen  sich  anfänglich  als  motorische  Schwäche,  welche  in  schweren 
Fällen  in  eine  ausgesprochene  Lähmung  übergeht     Es  ist  selbstver- 
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standlich  (s.  o.  Seite  55),  dass  die  Lähmung  in  allen  schwereren  FSllen 
eine  degenerative  Atrophie  der  gelähmten  Muskeln  und  das  Auftreten  elek' 
irischer  Entartungsreaction  zur  Folge  hat  In  der  Haut  sind  trophiscke 
und  vasomotorische  Störungen,  namentlich  leichtes  Oedem  des  subcutanen 
Zellgewebes,  Herpes- Eruptionen  u.  dgl.  wiederholt  beobachtet  worden. 

Der  Verlauf  der  secimdären  einfachen  Neuritis  kann  verschieden 
sein.  Der  Anfang  ist  meist  ziemlich  acut,  seltener  zeigt  sich  ein  all- 
mählicher Beginn.  Manche  Fälle  scheinen  zu  heilen,  ehe  es  zu  schwereren 
Folgeerscheinungen  gekommen  ist,  andere  nehmen  einen  chronischen, 
langwierigen  Verlauf  imd   führen   zu  dauernden   Functionsstorungen. 

2.  Die  primäre  multiple  degenerative  Neuritis.  Die 
primäre  multiple  Neuritis  ist  eine  zwar  wahrscheinlich  nicht  sehr  sel- 
tene, aber  doch  erst  in  den  letzten  Jahren  genauer  erforschte  Krank- 
heit Die  ersten  sicheren,  in  den  Jahren  1864  und  1866  gemachten 
Beobachtungen  über  dieselbe  stammen  aus  Frankreich  (Dum^nil).  Seit- 
dem ist  von  EiCHHOKST,  Eisenlohe,  Joffroy,  Leyden,  Vierordt, 
vom  Verfasser  u.  A.  noch  eine  ganze  Reihe  sicherer  Fälle  veröfiFentlicht 
worden,  so  dass  das  Krankheitsbild  gegenwärtig  ein  ziemlich  genau 
gekanntes  ist  Wahrscheinlich  sind  in  früherer  Zeit  oft  Verwechselr 
ungen  der  multiplen  Neuritis  mit  der  Foliomyelitis  (s,  d.)  und  gewissen 
Fällen  von  „aufsteigender  acuter  Paralyse"  (s.  d.)  vorgekommen.  In- 
teressant ist  der  von  Scheube  und  Balz  geführte  Nachweis,  dass  die  als 
eigenthümliche  Krankheit  schon  längst  gekannte,  in  Japan  und  Indien 
endemisch  vorkommende  ,^Kak-Ke^^  oder  „Beri-Beri^  eine  in  klinischer 
und  anatomischer  Hinsicht  wohl  charakterisirte  multiple  periphere 
Neuritis  ist 

Die  Krankheit  beginnt  meist  acut  (ja  zuweilen  fast  apoplectiform) 
und  ohne  jede  sichere  Veranlassung,  ganz  nach  Art  einer  acuten  In- 
fectionskrankheit  Bei  den  vorher  ganz  gesunden  Personen  (meist  Er- 
wachsene im  jugendlicheren  und  mittleren  Lebensalter)  treten  Fieber- 
erscheinungen (Temperaturen  von  39  —  40«  C.)»  schwerer  Allgemein- 
zustand, Appetitlosigkeit,  Mattigkeit,  Kopfschmerzen,  zuweilen  selbst 
leichte  Delirien  ein.  In  diesen  acuten  Fällen  ist  einige  Male  auch 
Albuminurie  und  ein  leichter  Milztumor  beobachtet  worden,  welche  Er- 
scheinungen ebenfalls  für  die  infectiöse  Natur  der  Krankheit  sprechen. 
Sehr  charakteristisch  sind  die  fast  niemals  fehlenden  Schmerzen,  welche 
als  ziehend  und  rcissend  geschildert,  vorzugsweise  im  Kreuz  und  in 
den  Extremitäten  empfunden  werden  und  sich  zuweilen  annähernd  dem 
Verlaufe  der  grösseren  Nervenstänmie  anschliessen.  Da  in  einigen 
Fällen  auch  mehrfache  Anschwellungen  der  Gelenke  vorkommen,  so 
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kann  die  Krankheit  anfangs  mit  einem  acuten  (relenkrheumatismus 
Terwechaelt  werden.     Sehr  bald  nach  diesen  Initialsymptomen   oder 
auch  mit  ihnen  gleichzeitig  treten  die  ersten  Lähmungsersckeinungen, 
meist  in  den  xmteren  Extremitäten,  auf.    Die  Kranken  merken,  dass 
sie  das  eine  und  bald  darauf  auch  das  andere  Bein  nicht  gut  be- 
wegen können.    Zuweilen  bleibt  die  Lähmung  auf  die  Beine  beschränkt, 
häofiger  breitet  sie  sich  aber  noch  weiter  auf  einen  oder  auf  beide 
Arme  aus.     Untersucht  man  die  gelähmten  Theile  näher,  so  findet 
man   eine  vollständig  schlaffe,  mehr  oder  weniger  ausgebreitete  Läh- 
mung.   Die  Reflexe  sind  constant  herabgesetzt,  die  Sehnenreflexe  fehlen 
meist  ganz,  die  Hautrefiexe  sind  schwach  oder  ebenfalls  fast  ganz  er- 
loschen.   Meist  findet  man  schon  nach  wenigen  Tagen  eine  deutliche 
Abnahme  der  elektrischen  Erregbarkeit  in  den  befallenen  Nerven  und 
Muskeln,  welche  schliesslich  in  ausgesprochene  Entartungsreaction  über- 
geht   Bei  längerem  Bestände  der  Lähmung  tritt  eine  deutliche  AtrO' 
ffhie  der  Muskeln  ein.     Dabei  lassen  die  anfänglichen  heftigen  sen- 
siblen Reiserscheinungen  in  der  Regel  rasch  nach,  während  geringere 
Schmerzen,  Parästhesien,  namentlich  aber  eine  bedeutende  Empfindlich- 
keit der  gelähmten  Theile  gegen  Druck  und  bei  passiven  Bewegungen 
oft  längere  Zeit  zurückbleiben.  In  manchen  acuten  Fällen  erreicht  die 
Hyperästhesie  der  Haut  und  der  tieferen  Theile  einen  sehr  hohen  Grad. 
Sehr  bemerkenswerth  ist  es,  dass  die  objectiven  Sensibilitätsstörungen  da- 
gegen in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  nur  gering  sind.    Stärkere  An- 
ästhesien gehören  zu  den  seltenen  Ausnahmen,  so  dass  man  mit  Recht 
die  Yermuthung  aussprechen  darf,  die  primäre  multiple  Neuritis  befalle 
vorzugsweise  die  motorischen  Nervenfasern.    Im  Gebiete  der  Gehim- 
nnd  bulbären  Nerven  findet  man  meist  keine  Störungen.    Nur  in  ver- 
einzelten Fällen  ist  eine  Affecüon   des  Opticus  erwähnt    Wichtig  ist 
aach  die  in  der  Regel  vorhandene  auffallende   Vermehrung  der  Puls- 
frequenz, welche  vielleicht  von  einer  Vagusstörung  abhängig  ist    Tro- 
phische  Störungen  an  der  Haut,  den  Haaren  und  Nägeln  kommen  nicht 
sehr  selten  vor.   Zuweilen  treten  häufige  Schweisse  auf.   Auch  ödematöse 
Anschwellungen  an  den  befallenen  Extremitäten  sind  mehrfach  beobachtet 
worden.    Dagegen  bleiben  die  Functionen  der  Blase  und  des  Mastdarms 
meist  ungestört. 

Was  den  Verlauf  der  Krankheit  anlangt,  so  kann  in  den  schwer- 
sten Fällen  ein  rasch  tödtlicher  Ausgang  eintreten,  fast  immer  dadurch, 
dass  sich  die  Lähmung  auf  die  Respirationsmuskeln  ausbreitet.  Die 
Inspirationen  werden  angestrengt,  geschehen  nur  mit  den  oberen  Thorax- 
partien, während  das  Epigastrium  in  Folge  der  Zwerchfellslähmung  still 
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steht  oder  inspiratorisch  einsinkt  Dazu  kommen  ferner  Lähmungen 
der  übrigen  Respirationsmuskeln,  der  Bauchmuskehi  u.  s.  w.,  so  dass 
schon  nach  1—1 V2  wöchentlicher  Krankheitsdauer  der  Tod  unter  allen 
Zeichen  der  Atheminsufficienz  eintritt.  Eine  zweite  Reihe  von  Fällen 
beginnt  ebenfalls  ziemlich  acut,  nimmt  dann  aber  einen  chronischen 
weiteren  Verlauf.  Die  acuten  fieberhaften  Initialerscheinungen  hören 
nach  einigen  Tagen  auf,  die  Lähmungen  entwickeln  sich  bis  zu  einer 
gewissen  Ausbreitung.  Dann  scheint  ein  Stillstand  der  Affection  ein- 
zutreten und  allmählich  beginnen  die  ersten  Zeichen  der  Besserung. 
Da  in  diesen  Fällen  stets  eine  mehr  oder  weniger  hochgradige  Atrophie 
der  Muskeln  eingetreten  ist,  so  erfordert  auch  die  schliessliche  Heilung 
stets  ziemlich  lange  Zeit,  meist  mehrere  Monate.  Eine  dritte  Reihe 
von  Fällen  zeigt  einen  von  vornherein  chronischen  Verlauf,  obgleich 
auch  bei  diesen  Fällen  acutere  Exacerbationen  der  Krankheit  vorkommen 
können.  Hierbei  entwickeln  sich  allmählich  ziemlich  ausgebreitete  atro- 
phische Lähmungen  an  den  unteren  und  meist  auch  an  den  oberen 
Extremitäten.  Die  Reflexe  verschwinden,  die  Sensibilität  ist  in  der 
Regel  etwas,  fast  niemals  aber  beträchtlich  herabgesetzt.  Schmerzen 
sind  anfangs  stets  vorhanden,  treten  im  weiteren  Verlaufe  der  Krank- 
heit aber  oft  in  den  Hintergrund.  Blase  und  Mastdarm  bleiben  in 
ihren  Functionen  gewöhnlich  intact.  Schreitet  die  Krankheit  allmäh- 
lich vorwärts,  so  kann  sie  noch  spät  (nach  Monate  langem  Verlauf) 
einen  tödtlichen  Ausgang  nehmen,  meist  ebenfalls  in  Folge  schliesslich 
eintretender  Respirationslähmung.  Andererseits  kann  es  aber  auch 
noch  nach  langwierigem  Verlaufe  zu  einem  Stillstande  der  Krank- 
heit und  zu  einer  vollständigen  oder  wenigstens  theilweisen  Heilung 
kommen.  —  Bemerkenswerth  ist  noch,  dass  man  relativ  häufig  eine 
Combination  der  multiplen  Neuritis  mit  Lungentuberkulose  beobachtet 
hat  Ueber  die  Art  des  Zusammenhangs  beider  Krankheiten  ist  aber 
noch  nichts  Näheres  bekannt 

Die  Diagnose  der  multiplen  Neuritis  ist  in  der  Regel  nicht  schwer, 
wenn  man  die  Krankheit  kennt  und  die  einzelnen  Symptome  genau 
beachtet  Wichtig  in  diagnostischer  Beziehung  sind  vor  Allem  der  meist 
acute  Beginn  mit  ausgesprochenen  sensiblen  Reizerscheinungen,  mit  oft 
sehr  beträchtlicher  Empfindlichkeit  der  Nerven  gegen  Druck  und  mit 
allgemeiner  Hauthyperästhesie,  femer  der  Eintritt  einer  meist  sich  rasch 
ausbreitenden  Lähmung,  deren  periphere  Natur  durch  den  Eintritt  der 
elektrischen  Entartungsreaction,  der  Muskelatrophie,  durch  das  Fehlen 
der  Haut-  und  Sehnenrefiexe  documentirt  wird.  Eine  derartige  Läh- 
mung kann  ausser  durch  eine  Affection  der  peripheren  Nerven  nur  noch 


Emikcbe  und  multiple  degenerative  Neuritis.  Diagnose.   Therapie.        123 

durch  eine  Poliomyelitis  (s.  d.)  hervorgerufen  werden.  Wie  wir  schon 
ohen  angedeutet  haben,  sind  Verwechselungen  dieser  letzteren  mit  der 
multiplen  Neuritis  auch  in  der  That  oft  yorgekommen.  Doch  dürfte 
immerhin  die  genaue  Beachtung  der  Initialerscheinungen,  vor  Allem  der 
Sensibilitätsstörungen,  die  Differential-Diagnose  meist  möglich  machen. 
Die  Prognose  der  multiplen  Neuritis  ist,  wie  aus  der  Darstellung 
des  Erankheitsverlaufs  hervorgeht,  zwar  zweifelhaft,  aber  keineswegs 
sehr  ungünstig.  Namentlich  wenn  das  erste  acute  Stadium  der  Krank- 
heit glücklich  vorübergegangen  ist,  darf  man  selbst  bei  ausgebreiteten 
Lahmungen  noch  auf  Heilung  oder  wenigstens  wesentliche  Besserung 
hoffen.  Derartige  auffallende  Heilresultate  nach  Monate  lang  andauern- 
den Lähmungen  sind  auch  in  diagnostischer  Hinsicht  wichtig,  da  so 
ausgebreitete  Regenerationsvorgange  wohl  bei  Affectionen  der  peripheren 
Nerven,  kaum  aber  jemals  bei  spinalen  Erkrankungen  möglich  sind  imd 
daher  zuweilen  noch  nachtraglich  die  Diagnose  der  Neuritis  sicherstellen. 
Therapie.  Im  ersten  Stadium  der  Krankheit,  besonders  wenn  hef- 
tige Schmerzen,  Gelenkschwellungen  oder  höheres  Fieber  vorhanden 
sind,  empfiehlt  es  sich  am  meisten,  einen  Versuch  mit  der  Darreichung 
der  Salicylsäure  zu  machen,  von  welcher  mehrere  Beobachter  einen 
günstigen  Einfluss  gesehen  haben.  Man  giebt  stündlich  0,5  Acidum 
salicylicum  oder  einige  grössere  Dosen  (4,0—6,0)  von  salicylsaurem  Na- 
tion. Bei  starken  Schmerzen  muss  man  Narcotica  (Morphiuminjectionen) 
anwenden.  Ausserdem  sind  Chloroformeinreibungen  und  zuweilen  auch 
protrahirte  warme  Bäder  von  palliativem  Nutzen.  —  Im  weiteren  Ver- 
laufe der  Krankheit  sind  die  richtige  Pflege  (Lagerung)  und  Diät  (gute 
Ernährung)  der  Patienten  die  Hauptsache.  Die  regenerativen  Heilungs- 
Torgange  stellen  sich,  wenn  überhaupt,  von  selbst  ein.  Doch  kann  man 
durch  eine  consequente  elektrische^  vor  Allem  galvanische  Behandlung 
die  Heilung  beschleunigen  und  vervollständigen.  Zu  letzterem  Zwecke 
dienen  ausserdem  Bäder  (einfache  warme  Bäder,  Salzbäder)  und  Bade- 
kuren in  TepliiZy  Wiesbaden^  Rehme  u.  a. 

3.  Die  chronische  Neuritis  der  Alkoholiker  (Pseudo- 
tabes der  Alkoholiker,  Ataxie  der  Trinker).  Dass  bei  Alko- 
holisten nicht  selten  eigenthümliche  nervöse  Erkrankungen  vorkommen, 
ist  schon  lange  bekannt  (M.  Huss,  Leudet  u.  A.).  Als  die  Ursache 
der  Erscheinungen  wurde  aber  bisher  meist  eine  Erkrankung  des  Rücken- 
marks angenommen,  und  erst  neuerdings  ist  man  zu  der  Erkenntniss 
gelangt,  dass  wenigstens  ein  grosser  Theil  der  hierher  gehörigen  Fälle 
als  eine  besondere  Art  der  chronischen  multiplen  Neuritis  aufzufassen 
sei  (Lancekeaux,  Moeli  u.  A.).     Die  praktische  Wichtigkeit  dieser 
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Alkohol-Neuritis  ist  keine  geringe,  einmal,  da  sie  leicht  zu  Verwech- 
selungen mit  anderen  Neri^enkrankheiten  (namentlich  mit  Tabes)  An- 
lass  geben  kann,  und  sodann,  weil  ihre  richtige  rechtzeitige  Diagnose 
in  therapeutischer  Hinsicht  von  grosser  Bedeutung  ist. 

Die  alkoholische  Neuritis  tritt  hauptsächlich  in  zwei  Formen  auf: 
bei  der  einen  entwickeln  sich  wirkliche  atrophische  Lähmungen,  vor- 
zugsweise an  den  unteren  Extremitäten,  bei  der  anderen  Form  treten 
dagegen  die  Paresen  gegenüber  den  anderen  Innervationsstörungen 
zurück.  Das  erste  Symptom  der  Krankheit  sind  gewöhnlich  reüsende 
und  ziehende  Schmerzen  an  den  verschiedensten  Stellen  der  unteren, 
seltener  auch  der  oberen  Extremitäten.  Meist  sind  die  Schmerzen  ziem- 
lich heftig,  jedoch  zuweilen  auch  nur  in  massiger  Stärke  vorhanden. 
Früher  oder  später  (manchmal  erst  nach  Jahren)  gesellt  sich  zu  den 
Schmerzen  eine  ausgesprochene  Gehstörung  hinzu.  Bei  genauerer 
Untersuchung  zeigt  sich,  dass  es  sich  hierbei,  wie  gesagt,  theils  um 
wirkliche  Paresen  der  Beinmuskeln,  theils  um  eine  Art  Ataxie  han- 
delt, um  eine  Unvollkommenheit  der  Innervation,  welche  sich  in  einer 
Unsicherheit,  einem  Schwanken  und  Taumeln  beim  Gehen  kundgiebt 
Sind  stärkere  Paresen  vorhanden,  so  ist  die  betreflfende  Musculatur 
meist  deutlich  atrophisch,  und  die  elektrische  Untersuchung  ergiebt 
dann  gewöhnlich  eine  deutliche  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  oder 
sogar  ausgesprochene  Entartungsreaction.  Die  Patellarreßexe  erlöschen 
meist  schon  ziemlich  früh.  Auch  die  Sensibilität  ist  fast  niemals  ganz 
normal ;  namentlich  an  den  Unterschenkeln  oder  auch  an  anderen  Haut- 
stellen findet  sich  zuweilen  eine  ziemlich  starke  Anästhesie,  Dabei 
sind  auch  die  Hautreflexe  nicht  selten  abgeschwächt  und  verlangsamt 
Der  Druck  auf  die  tieferen  Theile  und  auf  die  Nerven  kann  aber  zu- 
weilen recht  empfindlich  sein.  Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  meist 
chronisch.  Wird  die  schädliche  Ursache  (der  Alkoholmissbrauch)  recht- 
zeitig entfernt,  so  ist  eine  völlige  Heilung  möglich.  In  weit  vorgeschritte- 
nen Fällen  kann  es  aber  auch  zu  völliger  Lähmung  (auch  in  den  oberen 
Extremitäten)  und   zu  schliesslichem  tödtlichen  Ausgang  kommen. 

Wie  ersichtlich,  hat  das  Krankheitsbild  eine  entschiedene  Aehn- 
lichkeit  mit  der  2'abes,  und  in  initialen  Fällen  (Schmerzen,  Ataxie, 
fehlende  Patellarreflexe)  kann  die  DiJfercjitial'Diagnosc  nicht  geringe 
Schwierigkeiten  machen.  Zu  beachten  ist  in  dieser  Beziehung,  dass 
rf'Jlertorische  Pupillejistarre ,  Giirtelgpjuhl  und  Blascnstörungen  bei 
der  Alkohol-Neuritis  wenigstens  in  der  Regel  zu  fehlen  scheinen,  wäh- 
rend andererseits  die  Entwicklung  atrophischer  Lahmungen  die  Tabes 
fast  sicher  ausschliessen  lässt 
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Die  Behandlung  hat  in  erster  Linie  darauf  zu  dringen,  dass  der 
fernere  AUcohol-Genuss  wo  möglich  ganz  aufgegeben  wird.  In  leich- 
teren FUlen  kann  schon  hierdurch  allein  eine  wesentliche  Besserung  er- 
zielt werden.  Bei  weiter  fortgeschrittenen  Erankheitssymptomen  leisten 
die  elekiriseke  Behandlung  und  lauwarme  Bäder  die  besten  Dienste. 
Ansserdem  empfehlen  wir  die  innerliche  oder  subcutane  Anwendung 
der  Stn/chnin-Präparate. 

SECHSTES  CAPITEL. 
Nenbildongen  an  den  peripheren  Nerren. 

Die  an  den  peripheren  Nerven  vorkommenden  Neubildungen  werden 
gewöhnlich  vüs  falsche  und  wahre  Neurome  imterschieden.  Erstere  be- 
stehen nicht  aus  neugebildetem  eigentlichen  Nervengewebe,  sondern 
sind  Fibrome,  Myxome,  Sarkome  u.  a.,  welche  sich  an  den  Nerven  ent- 
wickeln. Auch  Infectionsgeschwülste,  speciell  syphilitische  Gummata 
und  noch  viel  häufiger  die  bei  der  Lepra  entstehenden  Neubildungen 
können  ihren  Sitz  an  den  peripheren  Nerven  haben.  Die  wahren  Neurome 
bestehen  aus  neugebildeten,  meist  markhaltigen  Nervenfasern  {Neuroma 
myelinicum  VmcHOW),  welche  in  ein  oft  sehr  reichliches  bindegewebiges 
Stroma  eingebettet  sind.  Am  häufigsten  entwickeln  sich  diese  Neurome 
an  den  durchschnittenen  Nervenenden  der  Amputationsstümpfe  {Ampu- 
iaiionsneurome).  Auch  nach  sonstigen  Verletzungen  der  Nerven  können 
sich  Neurome  bilden.  Sehr  merkwürdig  ist  femer  das  wiederholt  be- 
obachtete multiple  Auftreten  der  Neurome,  welche  sich  zu  Hunderten 
bei  demselben  Individuum  entwickeln,  vorzugsweise  an  den  spinalen, 
nur  vereinzelt  und  ausnahmsweise  auch  an  den  sympathischen  und  cere- 
bralen Nerven.  In  derartigen  Fällen  stellen  die  einzelnen  Geschwülste 
keineswegs  Metastasen  einer  ursprünglichen  Geschwulst  vor,  sondern 
sind  der  Ausdruck  einer  allgemeinen,  manchmal  hereditären  Disposition 
des  peripheren  Nervensystems  zur  Geschwulstbildung.  Zuweilen  com- 
biniren  sich  die  multiplen  Neurome  mit  anderen  Anomalien  des  Nerven- 
systems (Creiinismus  u.  s.  w.).  Ausser  den  markhaltigen  Neuromen 
k<munen  auch  Neubildungen  aus  marklosen  Nervenfasern  vor  {Neuroma 
amt/elinicum),  deren  histologische  Diagnose  aber  stets  grosse  Schwierig- 
keiten hat 

Die  Symptome  der  Neurome  sind  in  den  einzelnen  Fällen  sehr 
wechselnd.  Manche  Neurome  machen  gar  keine  Symptome.  In  anderen 
Fällen  dagegen  sind  sie  die  Ursache  äusserst  heftiger,  anhaltender  Neur- 
algien  und  neuralgiformer  Schmerzen,  welche  in  wechselnder  Inten- 
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sität,  meist  remittirend  oder  intermittirend,  durch  äussere  Anlässe  (Wit- 
terungseinflüsse u.  dgl.)  oft  gesteigert,  auftreten.  Stärkere  Drucksym- 
ptome; insbesondere  Anästhesien  und  motorische  Lähmungen  entwiokehi 
sich  nur  ausnahmsweise,  kommen  aber  doch  zuweilen  vor,  namentlich 
bei  Neuromen  an  der  Cauda  equina.  Etwas  häufiger  sind  direct  oder 
reflectorisch  entstehende  motorische  Beizerscheinungen  (Zittern,  tonische 
Krämpfe). 

Besondere  Erwähnung  verdienen  noch  die  sogenannten  Tubercula 
dolorosa.  Hierunter  versteht  man  kleine,  imter  der  Haut  fühlbare, 
meist  ziemlich  leicht  verschiebbare  Knötchen ,  welche  auf  Druck  sehr 
empfindlich  sind.  Sie  kommen  nicht  sehr  selten  vor  und  sind  meist 
verbunden  mit  ziehenden,  selten  ausgesprochen  neuralgischen  und  nicht 
sehr  streng  localisirten  Schmerzen.  Ihr  Sitz  ist  an  den  Extremitäten, 
besonders  an  den  Armen,  am  Bumpf,  im  Nacken  u.  a.  Merkwürdig  ist 
es,  dass  die  Symptome  nur  zeitweise  stärker  hervortreten  und  dann  wie- 
der verschwinden  imd  dass  damit  zuweilen  sicher  auch  ein  spontanes 
Zurückgehen  der  Knötchen  verbunden  ist.  Die  anatomische  Natur  der 
Tubercula  dolorosa  ist  nicht  immer  sicher  festzustellen.  Manche  der- 
selben sind  wahre  Neurome,  andere  aber  gehören  zu  verschiedenen 
sonstigen  Neubildungen. 

Der  Verlauf  der  Neurome  ist  selbstverständlich  ein  sehr  chro- 
nischer. In  einigen  Fällen  können  die  anhaltenden  starken  Schmer- 
zen schliesslich  zu  beträchtlichen  Allgemeinstörungen  Anlass  geben. 
Zuweilen  hat  man  aber  auch  einen  schliesslichen  spontanen  Stillstand  der 
Erscheinungen,  ja  sogar  ein  Zurückgehen  der  Neubildungen  beobachtet 

Die  Diagnose  der  Neurome  ist  nur  dann  möglich,  wenn  die  Gre- 
schwülste  durch  die  Haut  hindurch  gefohlt  werden  können  und  ihr 
Sitz,  sowie  die  etwa  vorhandenen  klinischen  Symptome  dem  Verlaufe 
und  der  Ausbreitung  eines  Nerven  entsprechend  sind.  Bei  multiplen 
Neuromen  ist  die  Diagnose  wiederholt  durch  die  Exstirpation  und  Unter- 
suchung einer  der  Geschwülste  sichergestellt  worden. 

Eine  erfolgreiche  Therapie  der  Neurome  kann  nur  in  der  Blxstir- 
pation  derselben  bestehen,  welche  aber  nur  dann  vorzunehmen  ist,  wenn 
die  Beschwerden  sehr  heftig  sind.  Ist  die  Exstirpation  unausführbar 
oder  handelt  es  sich  um  multiple  Neurome,  so  sind  die  Beschwerden  der 
Kranken  nur  in  symptomatischer  Weise  (Narcotica,  Elektricität)  zu 
mildem.  Vermag  man  den  Nerven  oberhalb  des  Neuroms  zu  comprimiren, 
so  kann  auch  hierdurch  manchmal  ein  zeitweiliges  Nachlassen  der 
Schmerzen  bewirkt  werden. 


n.  Yasomotorisclie  und  tropMsclie  ÜTeurosen. 

ERSTES  CAPITEL. 

Torbemerkungen  Aber  yasomotorisclie,  trophlsche  und 

secretorlsche  StSrungen* 

Ausser  den  in  den  bisherigen  Abschnitten  besprochenen  Störungen 
der  Sensibilität  und  Motilität  beobachtet  man  bei  Nervenkranken  auch 
häufig  Anomalien  der  vasomotorischen  und  trophischen  Functionen, 
üeber  die  nähere  Art  ihres  Zustandekommens  ist  aber  bis  jetzt  erst 
Terhältnissmässig  wenig  Sicheres  bekannt. 

Von  den    vasomotorischen  Nerven  unterscheidet  die  Physiologie 
bekanntlich  zwei  Arten :  die  ge/assverengemden  und  die  gefässerweitetm- 
den  Nerven.     Da  die  letzteren  bisher  aber  nur  an  einzelnen  Stellen 
(namentlich  Chorda  tympani,  N.  erigens,  Ischiadicus)  experimentell  nach- 
gewiesen sind,  so  haben  sie  in  der  menschlichen  Pathologie  noch  keine 
sehr  grosse  Bedeutung  gewonnen.    Man  ist  vielmehr  jetzt  noch  meist 
geneigt,  jede  abnorme  Gefassverengerung  auf  eine  Eeizung,  jede  ab- 
nonne  Gefasserweiterung  auf  eine  Lähmung  der  gefassverengemden 
Xerven  zu  beziehen,  obgleich  vielleicht  auch  pathologische  Eeizzustände 
der  Yasodilatatoren  gar  nicht  selten  vorkommen  mögen.  Was  den  näheren 
anatomischen  Verlauf  der  Gefössnerven  betrifft,  so  ist  zunächst  zu  er- 
wähnen, dass  sicher  schon  vom  Grosshim  aus  vasomotorische  Erregun- 
gen ausgehen  können,  wie  die  allgemein  bekannten  Erscheinungen  des 
Erröthens  und  Erblassens  bei  psychischen  AfiFecten  beweisen.  Auch  ex- 
perimentell (Eulenburg  und  Landois)  ist  es  bei  Hunden  gelungen, 
durch  Beizung  gewisser  Himrindenstellen  in  immittelbarer  Nähe  der 
motorischen  Centren  eine  Temperaturemiedrigung,   durch  Exstirpaüon 
derselben  Stellen  eine  Temperaturerhöhung  in  den  Extremitäten  der  an- 
deren Seite  hervorzurufen.    Weiter  wissen  wir  mit  Bestimmtheit,  dass 
in  der  Medulla  oblongata  (beim  Kaninchen  in  der  Gegend  der  oberen 
Olive)  ein  wichtiges  vasomotorisches  Centrum  gelegen  ist,  dessen  Beizung 
(direct  oder  reflectorisch)  eine  fast  allgemeine  Gefässverengerung,  dessen 
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Zerstörung  eine  fast  allgemeine  Gefasserweiterung  zur  Folge  hat.  Den 
weiteren  Verlauf  der  Gefassnerven  haben  wir  wahrscheinlich  zum  grSssten 
Theil  (ob  aber  ausschliesslich?)  in  den  Seitenstrangen  des  Bückenmarks 
zu  suchen,  aus  welchem  der  Austritt  vorzugsweise  durch  die  vorderen 
Wurzeln  erfolgt.  Doch  existiren  auch  experimentelle  Angaben  (Stricker) 
über  das  Vorhandensein  vasomotorischer  Nerven  in  den  hinteren  Wurzeln. 
Ob  überhaupt  und  wo  eine  etwaige  Kreuzung  der  vasomotorischen  Fasern 
stattfindet,  ist  nicht  sicher  bekannt  Der  grösste  Theil  der  vasomotori- 
schen Nerven  sammelt  sich  jedenfalls  in  den  Grenzsträngen  des  Sym- 
pathicusy  von  welchem  aus,  wie  bekannt,  die  einzelnen,  die  Gefässe  um- 
spinnenden Plexus  entspringen.  Doch  ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass 
auch  ein  theilweiser  directer  TJebergang  vasomotorischer  Fasern  aus  dem 
Rückenmark  in  die  peripheren  Nerven  stattfindet  Schliesslich  ist  noch 
zu  bemerken,  dass  nach  den  Versuchen  von  Goltz  im  Rückenmark 
auch  vasomotorische  Reflexcentra  für  die  einzelnen  Eörperabschnitte 
vorhanden  sind. 

Die  klinischen  vasomotorischen  Symptome  kommen  vorzugsweise  an 
der  äusseren  Haut  zur  Beobachtung.    Man  unterscheidet: 

1.  Vasomotorische  Lähmungserscheinungen,  Auf  eine  Lähmung 
der  Vasomotoren  schliessen  wir,  wenn  sich  in  der  Haut  eine  abnonne 
Röthung  einstellt,  welche  fast  immer  mit  einer  objectiven  und  oft  auch 
subjectiv  empfundenen  Temperaturerhöhung  verbunden  ist  Derartige 
Zustände  beobachtet  man  theils  im  Verein  mit  sonstigen  nervösen  Er- 
scheinungen (z.  B.  bei  frischen  spinalen  und  cerebralen  Lähmungen, 
femer  sehr  häufig  bei  gewissen  functionellen  Neurosen,  bei  Hysterie, 
Neurasthenie  u.  dgl.),  theils  in  der  Form  selbstständiger  Erkrankungen 

,  (reine  vasomotorische  Neurosen,  Verletzungen  des  Halssympathicus  u.  a.). 
Es  giebt  Fälle,  bei  welchen  eine  anhaltende  oder  anfallsweise  auftretende 
diffuse  Röthung  der  Haut,  namentlich  des  Kopfes,  verbunden  mit  star- 
kem Hitzegefühl,  mit  Herzklopfen,  starkem  Pulsiren  der  Arterien,  Un- 
ruhe, Ohrensausen  und  Schweisssecretion  das  einzige  Erankheitssymptom 
bildet  Beschränkt  sich  die  Affection  auf  einzelne  Extremitäten,  in 
welchen  anfallsweise  Röthung,  difiFuse  Schwellung  und  Schmerzen  auf- 
treten, so  hat  man  den  von  Weir  Mitchell  als  Erythromelalgie  be- 
schriebenen Zustand.  —  Wie  schon  oben  angedeutet,  ist  es  indessen 
bisher  nicht  möglich  zu  entscheiden,  ob  nicht  vielleicht  manche  der 
soeben  erwähnten  Erscheinungen  auch  auf  einer  Reizung  der  gefasser- 
weitemden  Nerven  beruhen. 

2.  Vasomotorische  Krampferscheinungen.  Der  Krampf  der  kleinen 
Gefasse  macht  sich  bemerkbar  durch  eine  auffallende  Blässe  und  Kühle 
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der  Haut  Dabei  tritt  in  den  befallenen  Partien  oft  ein  lebhaftes  Ge- 
f&hl  Ton  Eriebeln  und  Steifigkeit  auf,  welches  sich  sogar  zu  wirklicher 
Schmerzempfindong  steigern  kann.  Derartige  Tasomotorische  Krämpfe 
kommen  namentlich  an  den  Händen  vor  und  bilden  ein  nicht  sehr 
seltenes  habituelles  Leiden.  Beobachtet  wird  es  bei  allgemein  nervösen 
und  reizbaren  Personen,  femer  zuweilen  bei  Wäscherinnen.  Auch  als 
Theilerscheinung  complicirterer  Anfälle,  z.  B.  bei  der  nervösen  Angina 
pectoris  (s.  d.),  kommt  zuweilen  Gefässkrampf  an  den  Extremitäten,  na- 
mentlich im  Beginn  der  Anfalle  vor.  Ein  anhaltender  Krampf  der 
kleinen  Arterien  kann  zu  nachfolgenden  beträchtlichen  trophischen  Stö- 
rungen Anlass  geben.  Wenigstens  werden  die  seltenen  Fälle  von  so- 
genannter ^spontaner  symmetrischer  Gangrän^^  an  den  Extremitäten, 
femer  gewisse  Formen  der  Sclerodermie  und  einige  ähnliche  Affectionen 
von  manchen  Beobachtern  auf  einen  primären  Gefässkrampf  zurückge- 
führt Namentlich  an  den  Händen  kommt  ein  Zustand  vor,  bei  wel- 
chem ohne  bekannte  Veranlassung  die  Haut  dunkelblau  und  eiskalt  ist, 
die  Epidermis  an  einzelnen  Stellen  in  Blasen  abgehoben  wird  und  es 
sogar  zu  umschriebener  Gangränbildung  kommen  kann  (Gangraena 
spas(ica). 

Weit  weniger,  als  über  die  vasomotorischen,  sind  wir  über  die  iro- 
phischen  Nerven  unterrichtet  Wie  bekannt,  dauert  noch  jetzt  der  Streit 
fort,  ob  man  wirklich  ein  Becht  habe,  die  Existenz  besonderer  trophischer 
Nerven  anzunehmen.  Die  klinischen  Thatsachen  sprechen  entschieden 
zu  Gunsten  dieser  Annahme,  obwohl  wir  bereits  angeführt  haben,  dass 
manche  trophische  Stömngen  wahrscheinlich  auf  vasomotorischen  Ver- 
änderungen bemhen  und  dass  femer  auch  die  Anästhesie  mancher  Theile 
(vgl  das  bei  der  Trigeminus- Anästhesie  auf  S.  16  Gesagte)  ein  das  Auf- 
treten Ton  Emährungsstömngen  sehr  begünstigender  Umstand  ist 

Einen  TTebergang  zwischen  vasomotorischen  und  trophischen  Stö- 
mngen bilden  diejenigen  Hautveränderungen,  welche  im  Wesentlichen  auf 
einer  aAnorm  starken  Ea:sudation  aus  den  Gefassen  beruhen.  Hierher 
gehören  zunächst  eigenthümliche  Krankheitsfälle,  welche  man  als 
Haentet  anrionearotiBehes  Oedem^^  (Quincke,  Stkübing  u.  A.)  bezeichnet 
hat  Dabei  treten  plötzlich  an  den  verschiedensten  Körperstellen 
odematöse  Anschwellungen  auf,  welche  zuweilen  schon  nach  wenigen 
Stunden  verschwinden,  sich  aber  sehr  oft  wiederholen  können.  Ge- 
fahrliche Symptome  können  auftreten,  wenn  das  Oedem  die  Rachen- 
theile  und  den  Kehlkopfeingang  betrifft  Das  übrige  Befinden  der 
Kranken  ist  zuweilen  ganz  gut,   in  anderen  Fällen  aber  auch  mehr 
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oder  weniger  stark  verändert  Namentlich  Magenstörungen  (Anfalle 
Ton  Erbrechen  und  Gastralgie)  sind  bei  derartigen  Patienten  gleichzeitig 
beobachtet  worden.  Nahe  verwandt  ist  das  ,,acute  angionearotische 
Oedem*'  offenbar  mit  der  Urticaria  und  dem  Erythema  exsudaHvunu 
—  Ueber  das  Auftreten  von  Herpes  Zoster  bei  Nervenerkrankungen 
vergleiche  man  das  S.  32  Gesagte.  Dem  Zoster  intercostalis  analoge 
Blasenbildungen  kommen  auch  im  Verlaufe  anderer  Nervenstanmie 
bei  peripheren  (ob  auch  bei  rein  spinalen?)   Nervenleiden  vor. 

Von  denjenigen  Erscheinungen,  welche  vorzugsweise  zur  Annahme 
specifisch  trophischer  nervöser  Einflüsse  drängen,  haben  wir  die  de- 
generative  Atrophie  der  Muskeln  und  Nerven  (s.  S.  55)  schon  kennen 
gelernt  Andere  trophische  Störungen  in  der  Haut  und  in  tiefer  ge- 
legenen Theilen  werden  bei  Nervenkrankheiten  in  mannigfaltiger  Weise 
beobachtet  An  der  Haut  bemerkt  man,  namentlich  nach  peripheren 
Nervenverletzungen,  zuweilen  eine  eigenthümlich  glänzende,  glatte,  atro- 
phische Beschaffenheit  {Glanzhaut^  9»glossf/  skin"j  ^^glossy  ßngers^  der 
englischen  Autoren).  In  anderen  Fällen  scheinen  Pigmentanomalien 
der  Haut  mit  nervösen  Störungen  zusammenzuhängen.  So  z.  B.  ent- 
wickeln sich  pigmentfreie  Stellen  ( Vitiligo)  manchmal  im  Anschluss  an 
heftige  Neuralgien.  Auch  an  das  Auftreten  von  Pigmentvermehrungen 
aus  nervösen  Ursachen  ist  hier  zu  erinnern,  insbesondere  an  die  Aetio- 
logie  des  Morbus  Addisonii  (s.  d.)  und  an  das  Vorkommen  der  soge- 
nannten Nerven-Naevi.  Zu  den  schweren  neurotrophischen  Störungen 
der  Haut  rechnen  manche  Forscher,  namentlich  Charcot,  das  Auf- 
treten eines  acuten  Decubitus  bei  manchen  spinalen  und  cerebralen 
Lähmungen.  Wir  selbst  haben  uns  indessen  von  dem  Vorkommen 
eines  „neurotrophischen  Decubitus^^  niemals  überzeugen  können  und 
glauben,  dass  jeder  Decubitus  in  erster  Linie  durch  äussere  Schädlich- 
keiten (Verunreinigungen  und  Druck  der  Haut)  bedingt  ist  —  Sehr 
merkwürdig  ist  endlich,  wie  hier  kurz  erwähnt  werden  mag,  eine  neuer- 
dings namentlich  in  England  von  William  Gull  und  von  Ord  be- 
schriebene Erkrankung,  bei  welcher  eine  starke  ödemartige  Schwellung 
einzelner  Hautpartien,  namentlich  im  Gesicht,  aber  auch  an  den  Extre- 
mitäten, am  Rumpf,  an  der  Zunge  und  in  inneren  Organen  eintritt, 
welche  auf  der  Entwicklung  einer  Art  myxomatöser  Neubildung  im 
Bindegewebe  beruht  und  daher  als  Myxoedema  bezeichnet  ist  Gewöhn- 
lich finden  sich  gleichzeitig  noch  andere  trophische  Störungen :  Atrophie 
der  Zähne  und  Nägel,  Ausfallen  der  Haare,  Fehlen  der  Schweisssecre- 
tion,  daher  Trockenheit  der  Haut  u.  dgl.  Fast  immer  bildet  sich  all- 
mählich eine  allgemeine  körperliche  und  geistige  Schwäche  aus,  welche 
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sich  zu  Yollkommener  Demenz  steigern  kann.  Auch  Störungen  der 
Sinnesfunctionen  treten  auf.  Constant  soll  eine  Verkleinerung  der 
Sekäddruse  sein.  Ghabcot  nimmt  fOr  die  Krankheit  einen  trophoneu- 
rotischen  Ursprung  an  und  nennt  sie  Cachexie  pachydej^mique. 

Neben  trophischen  Störungen  in  der  Haut  beobachtet  man  bei 
Xerrenkranken  häufig  analoge  Veränderungen  auch  an  den  Nägeln  und 
an  den  Haaren.  Die  Nägel  werden  brüchig  und  rissig,  nehmen  eine 
dunklere  Färbung  an  und  zeigen  oft  eine  beträchtliche  Verdickung 
(Omjchogryphont).  Zuweilen  beobachtet  man  auch  ein  Ausfallen  der 
NägeL  Ein  Ausfallen  der  Haare  sieht  man  bei  Frontalneuralgien,  bei 
gewissen  Formen  des  Kopfschmerzes,  femer  als  scheinbar  selbstständige 
nerröse  Erkrankung  {Alopecia)  nicht  selten.  Bekannt  ist  das  in  einigen 
Fallen  sehr  rasch  eintretende  Ergrauen  der  Haare  nach  psychischen 
Erregungen. 

Von  den  trophischen  Störungen  der  tieferen  Theile  verdienen  noch 
die  in  den  Knochen  und  Gelenken  zuweilen  beobachteten  Erscheinungen 
eine  kurze  Erwähnung.    Die  Betheiligung  der  Knochen  an  atrophischen 
Processen  sehen  wir  vorzugsweise  bei  der  progressiven  halbseitigen  Ge- 
sichtsairophie  (s.  d.).    Femer  ist  bei  den  in  der  Kindheit  entstandenen 
spinalen  und  auch  cerebralen  Lähmungen  das  Zurückbleiben  des  Kno- 
ckenwachsthums  in  den  befallenen  Exbemitäten  eine  häufig  zu  beob- 
achtende Erscheinung,  welche  aufs  Deutlichste  die  Abhängigkeit  der 
Wachstbumsvorgänge  vom  Nervensystem  darthut    Trophische  Gelenk^ 
affectianen  sind  bei  cerebralen  und  spinalen  Erkrankungen,  namentlich 
bei  der  Tabes  (s.  d.)  wiederholt  constatirt  worden.    Als  eine  besondere 
Tasomotorisch- trophische  Gelenkneurose  erwähnen  wir  hier  noch  den 
sogenannten  Hydrops  artteulomm  intermittens.   Man  versteht  hierunter 
eine  sehr  selten  vorkommende,  aber  vollkommen  typisch  verlaufende 
Krankheit,  bei  welcher  sich  in  ganz  regelmässigen  Intervallen  von  etwa 
1—4  Wochen  starke  Anschwellungen  meist  des  Ejiiegelenks,  zuweilen 
lach  anderer  grosser  Gelenke,  ausbilden,  welche  ohne  Fieber  und  meist 
tach  ohne  erhebliche  Schmerzen  einhergehen  und  nach  wenigen  Tagen 
wieder  verschwinden.    Derartige  Anfalle  können  sich  mit  verschieden 
langen  Unterbrechungen  Jahre  und  Jahrzehnte  lang  wiederholen.    Für 
ihre  nervöse  Natur  spricht  namentlich  das  rasche  Auftreten  und  Ver- 
schwinden der  Affection  und  femer  die  mehrfach  beobachtete  Combi- 
nation  derselben  mit  sonstigen  nervösen  Störungen  (Angina  pectoris, 
Morbus  Basedowii,  vasomotorischen  Erscheinungen  u.  dgl.).    In  thera- 
feutischer  Beziehung  kann  man  Salicylsäure,  Chinin,  Solutio  Fowleri 
and  subcutane  Ergotininjectionen  versuchen. 

9* 
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Im  Anschluss  an  die  trophischen  Störongen  müssen  wir  noch  der 
ebenfalls  nicht  seltenen  secretorischen  Störungen  gedenken.  Anomalien 
der  Speichekecretion  bei  der  Facialislähmung  und  der  Thranensecretion 
bei  Trigeminus-Neuralgien  haben  wir  schon  kennen  gelernt  Oelegent- 
lich  werden  analoge  Erscheinungen  auch  bei  anderen  Nervenkrankheiten 
beobachtet  Am  leichtesten  zu  constatiren  sind  die  Störungen  der 
Sckweisssecretion  j  deren  Verständniss  durch  den  zuerst  von  Lüch- 
singer geführten  Nachweis  der  „Schweissnerven*'  (grSsstentheils  aus 
dem  Sympathicus  stammend)  wesentlich  gewonnen  hat  Bei  Nerven- 
kranken sehen  wir  ziemlich  häufig  einerseits  eine  abnorme  Vermeh- 
rung der  Schweisssecretion  {Hyperidrosis,  Ephidrosis\  andererseits  eine 
Herabsetzung  oder  ein  vollständiges  Aufhören  derselben  {Anidrosu). 
Erstere  kommt  z.  B.  bei  manchen  Hemiplegikem  in  der  gelähmten  Seite 
und  bei  spinalen  Lähmungen,  letztere  bei  der  Tabes  dorsalis  vor.  Ziem- 
lich häufig  sind  auch  Anomalien  der  Schweisssecretion,  meist  combinirt 
mit  vasomotorischen  Stönmgen,  bei  gewissen  allgemeinen  Neurosen 
(Hysterie,  Neurasthenie  u.  dgl.).  In  einigen  seltenen  Fällen  ist  eine 
echte  Hämatidrosis  (Blutschwitzen)  constatirt  worden.  Besonders  interes- 
sant ist  femer  der  als  Hyperidrosis  unilateralis  (halbseitiges  Schwitzen) 
bezeichnete  Zustand,  bei  welchem  besonders  im  Gesicht,  seltener  auch 
im  Arm  oder  auf  der  ganzen  einen  Seite  eine  abnorme  Schweisssecre- 
tion auftritt.  Die  Affection  ist  meist  im  Verein  mit  Hemicranie,  Morbus 
Basedowii,  Hysterie  u.  dgl.  beobachtet  worden  und  beruht,  wenigstens 
in  einer  Anzahl  von  Fällen,  auf  directen  Läsionen  des  Sympathicus. 
Andererseits  haben  wir  wiederholt  (sonst  ganz  gesunde)  Personen  ge- 
sehen, bei  welchen  die  unter  normalen  Verhältnissen  (Hitze,  körper- 
liche Anstrengung)  eintretende  Schweisssecretion  auf  die  eine  Hälfte 
des  Körpers,  insbesondere  des  Gesichts,  beschränkt  blieb. 

Zum  Schluss  wollen  wir  hier  noch  kurz  die  Erscheinungen  anfüh- 
ren, welche  man  bei  directen  Terletzungen  des  Halssympatbieus  (Trau- 
men, Druck  benachbarter  Tumoren  u.  dgl.)  beobachtet  hat  Handelt  es 
sich  um  eine  Sy?npathicusläkmungy  so  beobachtet  man  auf  der  betreffen- 
den Seite  fast  constant  eine  Verengerung  der  Pupille  (Lähmung  des 
vom  Sympathicus  versorgten  M.  dilatator  pupillae),  in  manchen  Fallen 
verbunden  mit  einer  trägen  Reaction  derselben,  femer  häufig  eine  Ver- 
engerung der  Lidspalle  (Lähmung  des  Müller'schen  Muskels)  und  in 
älteren  Fällen  auch  eine  Retraction  des  Bulbus,  endlich  zuweilen  rer- 
jnehrte  Röthung  und  Warme  am  Ohr  und  an  der  Wange  (vasomoto- 
rische Störung),  sowie  in  einigen  Fällen  auch  eine  vermehrte  Schwem-- 
spcretion  daselbst   Hinzuzufügen  ist  noch,  dass  nach  MöbiüS  auch  die 
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nonnaler  Weise  eintretende  reflectorische  Erweiterung  der  Papille  durch 
schmerzhafte  Beize  der  Gesichtshaut  bei  der  Sympathicuslähmung  aus- 
bleibt Die  umgekehrten  Erscheinungen  findet  man  bei  Zustanden  von 
Sifmpathicusreizung.  In  beiden  Fällen  treten  mitunter  auch  leichte 
trophische  Störungen  in  der  Wange  auf.  Das  Vorkommen  von  Sym- 
pattücussymptomen  bei  gewissen  Verletzungen  des  Plexus  brachialis  ist 
schon  oben  (S.  98)  erwähnt  worden. 

ZWEITES  CAPITEL. 
Hemicranie. 

{Migräne,) 

Aetiologie.  Unter  Hemicranie  versteht  man  eine  eigenthümliche 
Form  von  halbseitig  auftretendem,  wahrscheinlich  meist  auf  vasomoto- 
rischen Störungen  beruhendem  oder  wenigstens  fast  stets  mit  vaso- 
motorischen Erscheinungen  verbundenem  Kopfschmerz.  Das  Leiden 
kommt  besonders  bei  Frauen^  seltener  bei  Männern  vor  und  beginnt 
fast  immer  im  jugendlichen  Alter,  meist  zur  Pubertätszeit.  Doch  sind 
auch  schon  bei  Schulkindern  typische  Fälle  von  Migräne  durchaus  nicht 
sehr  selten.  Ziemlich  häufig,  aber  keineswegs  immer^  betrifft  die  Krank- 
heit Frauen,  welche  als  „allgemein  nervös"  bezeichnet  werden  müssen, 
mimisch  sind  oder  an  Menstruationsstörungen  leiden.  Verhältniss- 
massig  häufig  spielt  die  Heredität  eine  Rolle,  indem  die  Hemicranie 
einerseits  als  solche  erblich  ist,  andererseits  nicht  selten  in  Familien 
auftritt,  in  welchen  auch  sonstige  Nervenleiden  (Epilepsie,  Hysterie, 
Psychosen)  vorgekommen  sind.  Als  veranlassende  Momente^  welche  so- 
wohl für  das  Entstehen  der  Krankheit,  als  namentlich  auch  oft  für  das 
Entstehen  der  einzelnen  Anfalle  verantwortlich  gemacht  werden  könneu, 
sind  körperliche  und  geistige  TJeberanstrengungen,  stärkere  psychische 
Erregangen,  Digesüonsstörungen,  Alkoholgenuss  u.  dgl.  anzuführen. 

Die  eigentliche  Ursache  der  Hemicranie  kennen  wir  nicht.  Im 
Hinblick  auf  die  vasomotorischen  Begleiterscheinungen,  welche  bei  der 
Migräne  in  der  Hegel  vorkommen  (s.  u.),  wird  fast  allgemein  angenom- 
men, dass  die  Krankheit  der  Hauptsache  nach  als  eine  Affection  des 
Sjfmpaihicus  angesehen  werden  muss.  Doch  müssen  wir  Möbius  darin 
beistimmen,  dass  diese  Annahme  noch  keineswegs  bewiesen  ist  und 
dass  die  begleitenden  Sympathicus  -  Symptome  möglicher  Weise  auch 
erst  secundär  auf  reflectorischem  Wege  in  Folge  des  Schmerzes  ent- 
stehen. Auch  über  den  eigentlichen  Siis  des  Schmerzes  bei  der  Migräne 
sind  wir  nicht  mit  Sicherheit  unterrichtet,  doch  ist  derselbe  am  wahr- 
scheinlichsten in  die  Gehirnhäute  (Pia  und  Dura  mater)  zu  verlegen. 
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Symptome  und  KrankheitsTerUuf.  Die  Migräne  tritt  immer  in  ein- 
zelnen Anßillen  auf,  welche  sich  in  verschieden  langen  Intervallen 
wiederholen,  im  einzelnen  Falle  aber  oft  eine  auffallend  grosse  Regct- 
mässigkeit  zeigen.  Nicht  selten  steht  der  Eintritt  der  Anfalle  bei  Fraoen 
zu  den  Menses  in  Beziehung.  Die  linke  Eopf hälfte  wird  anfiTallend 
häufiger  befallen,  als  die  rechte.  In  vereinzelten  Fällen  kommt  es  vor, 
dass  der  Schmerz  abwechselnd  bald  die  rechte,  bald  die  linke  Seite 
betrifft;  in  anderen  ist  er  überhaupt  nicht  ganz  streng  auf  eine  Seite 
beschränkt 

Der  Migräncanfaü  beginnt  meist  mit  gewissen  Frodromalerschei- 
nungen,  welche  den  Kranken  als  sicheres  Anzeichen  ihres  herannahenden 
Leidens  bald  wohl  bekannt  werden.  Diese  Prodromalerscheinnngen  be- 
stehen in  allgemeiner  Verstimmung,  Unbehagen,  Eopfdruck,  Schwindel, 
zuweilen  Ohrensausen,  Flinmiem  vor  den  Augen,  Frösteln,  üebelkeit, 
krankhaftes  Gähnen  u.  dgl.  Nach  kurzer  Zeit  beginnt  der  Schmerz, 
welcher  bald  mehr  in  den  vorderen  Stimtheilen,  bald  mehr  in  der 
Schläfen-  oder  Scheitelgegend  empfunden  wird,  im  Allgemeinen  einen 
continuirlichen,  nicht  intermittirenden  (wie  bei  den  Neuralgien)  Charakter 
zeigt  und  sich  bis  zu  sehr  grosser  Intensität  steigern  kann.  Besondere 
Schmerzpunkt^  fehlen  gewöhnlich ;  dagegen  ist  die  ganze  Kopfhaut  auf 
der  befallenen  Seite  meist  hyperästhetisch.  Dabei  dauert  das  schlechte 
Allgemeinbefinden  fort:  die  Kranken  sind  vollständig  appetitlos,  meist 
besteht  starke  Brechneigung,  fast  inmier  eine  grosse  Empßndlichkeii 
gegen  äussere  Eindrücke,  gegen  jede  grellere  Lichtempfindung,  gegen 
jedes  Geräusch  u.  s.  w.  In  manchen  Fällen  {Hemicrania  ophthalmica) 
treten  Augenstörungen  besonders  hervor:  starkes  Flimmern  vor  dem 
einen  Auge,  Flimmerscotome ,  und  keineswegs  selten  lässt  sich  eine 
ausgesprochene  Hemianopsie  während  des  Anfalls  nachweisen. 

Von  besonderem  Interesse,  weil  für  die  Theorie  der  Krankheit  maass- 
gebend,  sind  die  vasomotorischen  Erscheinungen.  Nach  denselben  theilt 
man  gewöhnlich  die  Migräne  in  zwei  Unterarten  ein,  in  die  Hemicrania 
sf/mpathico-tonica  s.  spastica  und  in  die  Hemicrania  sympathico-para- 
h/lica  s.  angioparalytica. 

Bei  der  Hemicrania  spastica  (zuerst  von  Du  Bois-Reymond  nach 
Beobachtungen  an  sich  selbst  beschrieben)  sind  Stirn  und  Ohr  auf  der 
befallenen  Seite  blass,  die  Haut  ist  kühl,  die  Temporalarterie  contrahirt, 
die  Pupille  oft  deutlich  erweitert,  die  Speichelabsonderung  vermehrt  — 
kurz,  es  ist  eine  ganze  Reihe  von  Erscheinungen  vorhanden,  welche  alle 
übereinstimmend  auf  einen  Reisungs:iustand  im  Sympathicus  (s.  a)  hin- 
weisen. 
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Bei  der  Hemtcrania  paralytica  dagegen  (zuerst  von  Möllendorff 
ebenfalls  nach  Beobachtungen  an  sich  selbst  beschrieben)  ist  das  Ge- 
sicht auf  der  befallenen  Seite  geröthet»  fOhlt  sich  heiss  an,  die  Tem- 
poralarterie  erscheint  erweitert,  stark  pulsirend,  zuweilen  tritt  halb- 
seitiger Schweiss  im  Gesicht  auf,  die  Pupille  ist  verengert  —  Alles 
Symptome,  welche  nur  von  einer  Lähmung  des  Sympaihicus  abhängig 
sein  können. 

Wie  schon  oben  angedeutet,  ist  aber  die  Deutung  aller  dieser 
Sjmptome  nicht  über  jeden  Zweifel  erhaben,  und  ausserdem  müssen 
wir  hinzufügen,  dass  die  in  der  Praxis  vorkommenden  Fälle  sich  auch 
keineswegs  stets  ohne  Weiteres  in  das  eine  oder  das  andere  typische 
Schema  einfClgen  lassen.  Zuweilen  sind  die  Gefässsymptome  überhaupt 
nur  gering,  zuweilen  scheinen  bei  demselben  Anfall  Lähmungs-  und 
Beizzustande  des  Sympathicus  mit  einander  abzuwechseln  und  manchmal 
können  sich  sogar  scheinbar  widersprechende  Symptome  (z.  B.  Blässe 
und  Pnpillenverengerung)  gleichzeitig  vorfinden.  Fast  ganz  unaufge- 
klärt ist  auch  bisher  die  eigentliche  Entstehungsweise  des  Schmerzes, 
Nimmt  man  primäre  Gefässveränderungen  bei  der  Migräne  an,  so  muss 
man  in  der  Circulationsstörung  oder  bei  der  Hemicrania  spastica  viel- 
leicht auch  in  der  krampfhaften  Gefasscontraction  selbst  die  Ursache 
des  Schmerzes  suchen. 

Die  Dauer  der  Migräneanfalle  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr 
verschieden.  Gewöhnlich  beträgt  sie  einige  Stunden  bis  einen  Tag. 
Dann  verliert  sich  der  Schmerz  allmählich,  oft,  nachdem  gegen  Ende 
des  Anfalls  reichliches  Erbrechen  eingetreten  ist  In  der  Zwischenzeit 
zwischen  den  einzelnen  AnföUen  befinden  sich  die  meisten  Patienten 
vollkommen  wohl  und  schmerzfrei. 

Der  Gesammtverlauf  der  Migräne  ist  sehr  chronisch  und  kann 
sich  auf  Jahre  und  Jahrzehnte  erstrecken.  Meist  ist  sie  ein  habituelles 
Leiden,  an  welches  die  Kranken  sich  schliesslich  gewöhnen.  Mit  der 
Prognose  muss  man  ziemlich  reservirt  sein,  da  viele  Fälle  allen  Heilungs- 
versnchen  sehr  hartnäckig  widerstehen.  Nur  den  Trost  kann  man  den 
Kranken  geben,  dass  sich  das  Leiden  im  höheren  Alter  gewöhnlich  von 
selbst  verliert  Eine  besondere  Gefahr  birgt  es  meist  nicht  in  sich. 
Nor  in  einzelnen  Fällen  hat  man  gesehen,  dass  Jahre  lang  eintretende 
Migräneanfälle  einem  später  sich  entwickelnden  schwereren  Gehimleiden 
oder  einer  Tabes  vorhergingen. 

Therapie.  Sehr  viele  an  Migräne  leidende  Kranke  verzichten  schliess- 
lich, nachdem  sie  alle  möglichen  Mittel  durchprobirt  haben,  auf  jede 
besondere  Behandlung.     Sie  ziehen  sich,  wenn  der  Anfall  eingetreten 
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ist,  auf  ihr  Zimmer  zurück,  verdunkeln  die  Fenster,  gemessen  nichts, 
als  etwa  Thee,  Selterwasser,  Eisstückchen  u.  dgl.,  machen  sich  einen 
kalten  Umschlag  um  den  Eopf,  versuchen  vielleicht  ein  Fussbad  — 
und  warten  im  Uebrigen  ruhig  ab,  bis  der  Anfall  wieder  vorüber  ist 
In  der  That  sind  auch  unsere  Mittel,  den  Anfall  zu  coupiren,  ziemlich 
unsicher.  Zuweilen  helfen  sie,  oft  aber  lassen  sie,  namentUoh  bei 
wiederholter  Anwendung,  in  Stich.  Besonders  ist  hervorzuheben,  dass 
Narcotica  (Morphium)  bei  der  Migräne  fast  immer  schlecht  vertragen 
werden  und  nichts  nützen.  Aus  theoretischen  Gründen  empfohlen  und 
zuweilen  in  der  That  von  guter  Wirkung  sind  Einathmungen  von  Amyl- 
nitrit  (3 — 5  Tropfen  aufs  Taschentuch)  bei  der  spastischen  und  sub- 
cutane Ergotininjectionen  (Ext.  Seealis  comuti  aquosi  2,5,  Spir.  diluti, 
Glycerini  ana  5,0,  oder  Ergotin.  dialysatum  1,0,  Aq.  dest  4,0,  V*  ^i» 
1  Spritze)  bei  der  paralytischen  Migräne.  Von  den  sonstigen  ange- 
wandten Mitteln  erwähnen  wir  die  Pasta  guarana  (Paullinia  sorbüis, 
einige  Pulver  zu  2 — 4  Grm.),  Coffein  (ca.  0,5  pro  dost)  und  das  viel- 
leicht am  meisten  wirksame  Natron  salicylicuni  (2,0—4,0,  am  besten 
in  starkem  schwarzen  Kaffee  zu  nehmen).  Diese  Mittel  und  ebenso 
zahlreiche  andere  Nervina  (Bromkali,  Solutio  Fowleri)  sind  auch  zu 
anhaltenderem  Gebrauch  empfohlen  worden,  ebenso  das  Ext.  Cannaöis 
indicae  und  neuerdings  namentlich  das  dem  Amylnitrit  analog  wirkende 
Natrium  nitrosum  (2,0  auf  120,0  Wasser,  1—3  Mal  täglich  ein  Thee- 
löffel).  Dieselbe  erweiternde  Wirkung  auf  die  Gefasse  hat  auch  das 
Nüroghjcerin  (Trochisci  Nitroglycerini  ä  0,0005  und  0,001). 

Sehr  wichtig  ist  in  vielen  Fällen  die  AUgemembekandlung.  Die 
Eisenpräparate,  Seebäder,  Gebirgsaufenthalt,  Kaltwasserkuren  u.  dgL  sind 
manchmal  von  entschiedenem  Nutzen.  Einige  Erfolge  hat  auch  die  an- 
dauernde elektrische  Behandlung  aufzuweisen ;  sehr  grossen  Ho&ungen 
darf  man  sich  aber  nicht  hingeben.  Bei  der  spastischen  Form  ist  be- 
sonders die  Einwirkung  der  Anode  auf  den  Sympathicus,  bei  der  para- 
lytischen Form  die  Einwirkung  der  Kathode  zu  versuchen,  wobei  die 
andere  Elektrode  am  Halsmark  odet  möglichst  hoch  am  Hinterhaupt, 
in  der  Gegend  der  Oblongata  aufgesetzt  wird.  Auch  vorsichtiges  Gal- 
vanisiren  am  Kopf,  sowie  schwache  primäre  faradische  Ströme  können 
angewandt  werden. 


H«dIatrophla  ätciftUa  progreulva. 


DRITTES  CAPITEL. 
Hemlatrophis  facialis  progressiva. 

{Ehueitige  fortachreäende  Gesichttatropkie.) 

Die  einseitige  Gesichtsatrophie  ist  ein  äasserst  seltenes  Leiden,  tqh 
velchein  bis  jetzt  erst  ca.  30  Fälle  in  der  Literstar  bekannt  geworden 
sind.  Die  Krankheit  besteht  in  einer  sehr  langsam  und  allmählich,  aber 
meist  stetig  fortschreitenden 
Atrophie  der  einen  Gesichts- 
hälfte and  betrifft  sowohl  die 
Haot,  wie  auch  das  Fettge- 
webe,  die  Hnaknlatnr  and 
die  Knochen  in  ^etchmässi- 
ger  oder  verschieden  starker 
Weise.  Der  Beginn  der  Affeo- 
tion  fällt  meist  in  die  Jugend- 
jahre. Das  weibliche  Ge- 
schlecht scheint  stärker  zur 
Erkranknng  disponirt  zu  sein, 
als  das  männliche. 

Die  A^phie,  welche  ihren 
Sitz  weit  häufiger  auf  der 
linken,  als  auf  der  rechten 
Seite  hat,  beginnt  gewöhnlich 
an  einer  umschriebenen  Stelle, 
entweder  an  der  Wange  oder 
am  Kinn.  Die  Haut  erfährt 
in  der  Segel  allmählich  eine 
wetssliche  oder  bräanlicbe 
Verfärbung.  Allmählich  sinkt 

die  befallene  Partie  und  schliesslich  die  ganze  Gesichtshälfte  immer 
mehr  und  mehr  ein,  so  dass  die  BJankheit  auf  den  ersten  Blick  er- 
kannt werden  kann.  In  der  Mittellinie  zeigt  die  Atrophie  eine  scharfe 
Begrenzung.  Die  Mtukeln  bleiben  in  manchen  Fällen  scheinbar  fast 
ganz  intact,  in  anderen  zeigt  sich  eine  deutliche  Atrophie  derselben, 
besonders  der  Kaumuskulatur.  Einige  Male  hat  man  auch  eine  Be- 
theiligung der  entsprechenden  Hälfte  der  Zunge  und  des  weichen  Gau- 
mens gesehen.  Ausnahmsweise  greift  die  Atrophie  sogar  auf  die  be- 
nachbarte Schaltergegend  und  die  obere  Extremität  über.  Die  Knochen 


Fig.  24. 
HfliniAtrophü  CKUlit  ilButn. 
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atrophiren  auch,  namentlich  in  den  Fällen,  welche  in  früherer  Jagend 
entstehen.  Die  Haare  auf  der  befallenen  Eopfhalfte  fallen  oft  stark 
aus  und  werden  dünn  und  atrophisch.  Die  Sensibilität  bleibt  voll- 
ständig intact;  deutliche  yasomotorische  und  secretorische  Störungen 
sind  nur  selten  beobachtet  worden.  —  Die  umstehende  Abbildung  zeigt 
einen  Patienten,  welchen  schon  Bomberg  vor  ca.  30  Jahren  beschrie- 
ben  hat  und  der  noch  gegenwärtig  die  deutschen  Kliniken  bereist,  um 
sich  zu  zeigen. 

lieber  die  Natur  des  Leidens  ist  Näheres  nicht  bekannt  Darin 
sind  zwar  gegenwärtig  die  meisten  Beobachter  einig,  dass  es  sich  um 
eine  trophische  Neurose^  um  eine  Affection  trophischer  Nerven  oder 
Nervencentra  handelt;  wo  aber  der  eigentliche  Sitz  der  Krankheit  zu 
suchen  sei,  im  Trigeminus  (speciell  im  Ganglion  spheno-palatinum  oder 
im  Ganglion  Gassen?)  oder  Sympathicus,  darüber  wissen  wir  nichts, 
zumal  anatomische  Untersuchungen  noch  ganz  fehlen. 

Das  Leiden  ist  an  sich  nicht  gefahrlich  und  bewirkt  meist  auch 
keine  besonderen  subjectiven  Beschwerden,  scheint  aber  unheilbar  zu 
sein.  In  beginnenden  Fällen  könnte  man  höchstens  den  Versuch  machen, 
durch  eine  lange  fortgesetzte  elektrische  Behandlung  einen  Stillstand  der 
Krankheit  herbeizuführen. 

Anhangsweise  sei  hier  noch  kurz  erwähnt,  dass  es  auch  eine  halb- 
seitige Hypertrophie  giebt,  welche  ebenfalls  möglicher  Weise  mit  neuro- 
trophischen  Störungen  zusammenhängt  Wir  beobachten  gegenwärtig 
einen  10jährigen,  sonst  ganz  gesunden  Knaben,  bei  dem  sich  allmäh- 
lich eine  sofort  auffallende  Hypertrophie  seiner  linken  Gesichtshälfte 
und  seines  linken  Armes  entwickelt  hat 

VIERTES  CAPITEL. 
Morbus  BasedowII. 

{Basedow'sche  Krankheit.    Glotzaugenkrankheit.    Morbus  Gravesii. 

GoUre  exophthalmique,) 

Aetlologle.  Der  eigenthümliche  Symptomencomplex,  welchem  man 
den  Namen  der  Basedow'schen  Krankheit  gegeben  hat  und  als  dessen 
drei  Cardinalerscheinungen  die  Pulsbeschleunigung^  die  Struma  und  der 
Exophthalmus  bezeichnet  werden  müssen,  wurde  in  Deutschland  zuerst 
im  Jafare  1840  von  dem  Merseburger  Arzt  Basedow  genauer  beschrie- 
ben, während  in  England  schon  fünf  Jahre  früher  von  Grayes  ähnliche, 
wenn  auch  weniger  präcise  Beobachtungen  veröffentlicht  waren.    Die 
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anatomische  Ursache  der  Krankheit  ist  uns  noch  vollständig  nnhekannt. 
Das  ganze  Gesammthild  und  fast  alle  einzelnen  Symptome  des  Leidens 
weisen  aber  mit  Bestimmtheit  auf  eine  Affection  des  Nervensystems 
hin,  welche  man  im  Hinblick  auf  die  am  meisten  hervortretenden  Er- 
scheinungen gewöhnlich  als  ^vasomotorische  Neurose",  als  ,,Affection 
des  Sympathicus*^  auffasst,  obwohl,  wie  sich  aus  dem  Folgenden  er- 
geben wird,  die  Hinzuziehung  des  Morbus  Basedowii  zu  den  allgemeinen 
Neurosen  vielleicht  richtiger  wäre. 

Was  die  specielle  Aetiologie  der  Krankheit  anbetrifft,  so  stehen 
aUe  diejenigen  Momente  oben  an,  welche  in  der  Aetiologie  der  Neu- 
rosen überhaupt  die  erste  Rolle  spielen.  In  manchen  Fällen  ist  die 
heriditäre  Disposition  aufs  Bestimmteste  nachzuweisen.  Wiederholt 
sind  Erkrankungen  bei  Mitgliedern  derselben  Familie  beobachtet  worden. 
Andererseits  konmit  der  Morbus  Basedowii  auch  relativ  häufig  in  sol- 
chen Familien  vor,  in  denen  eine  Disposition  zu  Neurosen  überhaupt 
(Epilepsie,  Psychosen,  Hysterie)  erblich  ist  Unter  den  Gelegenheits- 
ursachen sind  starke  psychische  Erregungen  (Kummer,  Schreck,  Aerger) 
in  erster  Linie  zu  nennen.  Zuweilen  scheinen  ausser  diesen  „psychi- 
schen Traumen*'  auch  wirkhche  Traumen,  d.  h.  starke  allgemeine  Er- 
Schütterungen  des  Körpers  (Sturz  u.  dgl.)  einen  Einfluss  auf  die  Ent- 
wicklung des  Leidens  zu  haben.  Ziemlich  viel  Gewicht  wird  von  man- 
chen Autoren  auf  Erkrankungen  der  weiblichen  Sexualorgane  gelegt, 
doch  scheint  uns  die  Bedeutung  dieses  Moments  sehr  überschätzt  zu 
sein.  Sicher  ist  dagegen,  dass  die  ersten  Symptome  des  Morbus  Base- 
dowii sich  nicht  selten  zur  Zeit  der  Gravidität  entwickeln. 

Der  Einfluss  des  Geschlechts  auf  das  Entstehen  des  Leidens  zeigt 
sich  deutlich,  indem  Frauen,  namentlich  die  etwas  anämischen,  „ner- 
vösen^ Frauen,  entschieden  häufiger  erkranken,  als  Männer.  Gewöhnlich 
tritt  der  Morbus  Basedowii  im  mittleren  Lebensalter  auf,  während  er 
bei  Kindern  und  älteren  Leuten  nur  ausnahmsweise  vorkonmit 

Kraakbeitssyniptome.  Von  den  drei  oben  genannten  Cardinalsym- 
ptomen  des  Morbus  Basedowii,  von  denen  freilich  nicht  selten  das  eine 
oder  das  andere  fehlt,  resp.  nur  gering  entwickelt  ist,  ist  die  Pulsbe- 
schleunigung das  constanteste  und  meist  auch  am  frühesten  auftretende 
Symptom.  Die  Pulsfrequenz  beträgt  durchschnittlich  100 — 120  Schläge, 
zuweilen  auch  nur  80  —  90,  in  anderen  Fällen  aber  auch  140—160 
Schläge.  Sie  ist  nicht  zu  allen  Zeiten  gleich,  sondern  unterliegt  man- 
chen Schwankungen,  welche  sich  sowohl  in  grösseren  Perioden,  als  auch 
in  einzelnen  Anfällen  zeigen.  Mit  der  Pulsbeschleunigung  ist  meist 
eine  'sehr  lebhafte  Hersaction  und  in  der  Regel  auch  das  subjective 
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Gefühl  des  Hei^sklopfens  verbunden.  Die  Carotiden  und  zuweilen  auch 
kleinere  Arterien  pulsiren  lebhaft.  Qualitative  Aenderungen  des  Pulses 
sind  nicht  nachweisbar.  Meist  ist  der  Puls  ganz  regelmässig,  doch  ist 
auch  Arythmie  desselben  wiederholt  beobachtet  worden.  In  einzelnen 
Fällen  litten  die  Patienten  an  ausgesprochener  Angina  pectoris. 

Die  objective  Untersuchung  des  Herzens  ergiebt  in  vielen  Fällen 
ausser  der  beschleunigten  und  verstärkten  Herzaction  keine  Besonder- 
heiten. Zuweilen  findet  man  aber,  wie  wir  aus  mehrfacher  eigener  Er- 
fahrung bestätigen  können,  eine  deutliche  Hypertrophie  des  linken  Ven- 
trikels, femer  Dilatationen  des  Herzens  und  zuweilen  sogar  wirkliche 
Hcrsklappenfehler.  Bei  der  Diagnose  der  letzteren  ist  freilich  einige 
Vorsicht  nothwendig,  weil  auch  accidentelle  Herzgeräusche  beim  Morbus 
Basedowii  nicht  selten  vorkommen. 

Die  Struma  entwickelt  sich  meist  etwas  später,  als  die  ersten  Er- 
scheinungen von  Seiten  des  Herzens.  In  manchen  Fällen  fehlt  der 
Kropf  vollständig  oder  tritt  nur  in  geringem  Grade  auf.  Sehr  bedeu- 
tend wird  die  Anschwellung  der  Schilddrüse  überhaupt  nur  ausnahms- 
weise. Auch  zeigt  sie  im  Verlaufe  desselben  Falles  zuweilen  einige 
deutliche  Schwankungen.  Charakteristisch  für  die  Struma  beim  Morbus 
Basedowii  sind  die  relative  Weichheit  der  Geschwulst,  die  häufig  starken 
pulsatorischen  Bewegungen  derselben  und  die  oft  (aber  nicht  immer) 
hörbaren  lauten  Gefässgeräusche,  welche  in  den  erweiterten  Gefassen 
der  Schilddrüse  zu  Stande  kommen.  Mit  der  aufgelegten  Hand  kann 
man  nicht  selten  Schwirren  und  Pulsiren  fühlen. 

Der  Exophthalmus^  das  Hervortreten  der  Augäpfel  aus  den  Augen- 
höhlen, ist  stets  doppelseitig,  wenn  auch  zuweilen  auf  der  einen  Seite 
stärker,  als  auf  der  anderen.  In  der  Intensität  zeigt  er  grosse  Ver- 
schiedenheiten. In  manchen  Fällen  fehlt  er  ganz,  in  anderen  kann  er 
einen  so  hohen  Grad  erreichen,  dass  eine  förmliche  „Luxation  des  Bul- 
bus*' beschrieben  worden  ist.  Bei  stärkeren  Graden  des  Exophthalmus 
bekommt  der  Blick  häufig  einen  eigenthümlich  starren  Ausdruck.  Be- 
merkenswerth  ist  femer  ein  eigenthümliches,  zuerst  von  v.  Graefe  be- 
schriebenes Symptom:  beim  Heben  und  Senken  des  Blicks  fehlen  die 
entsprechenden,  unter  normalen  Verhältnissen  stets  vorhandenen  Mit- 
bewegungen des  oberen  Augenlids.  Dieses  „Gräfe'sche  Symptom^  soll 
zuweilen  zu  den  frühesten  Erscheinungen  der  Krankheit  gehören  und 
kann  deshalb  von  diagnostischem  Werthe  sein.  Wir  müssen  aber  nach 
unseren  Erfahmngen  betonen,  dass  dasselbe  jedenfalls  nur  sehr  selten 
vorkommt.  Einige  Male  hat  man  schwere  Entzündungsprocesse  am  Auge 
gesehen,  welche  wahrscheinlich  auf  den  in  Folge  des  Exophthalmus 
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geringeren  Schutz  des  Auges  durch  das  obere  Augenlid  zu  beziehen 
sind.  Pupillen-  und  Acconunodationsstörungen  beim  Morbus  Basedowii 
sind  nicht  bekannt  Dagegen  beobachteten  wir  selbst  wiederholt  Ano- 
malien der  Bulbusbeweguugen ,  namentlich  vorübergehenden  Strabis- 
mus XL  dgl.  Insbesondere  möchten  wir  ein  Symptom  hervorheben,  wel- 
ches MöBius  zuerst  bemerkt  hat  und  das  auch  wir  wiederholt  (aber 
durchaus  nicht  constant),  namentlich  bei  Kranken  mit  stärkerem  Exoph- 
thalmus gesehen  haben.  Es  besteht  darin,  dass  das  eine  Auge  sehr 
bald  wieder  nach  aussen  abweicht  (Insufficienz  des  einen  Bectus  in- 
temusX  wenn  man  die  Patienten  eine  starke  Gonvergenzbewegung  mit 
ihren  Augen  (Fixiren  eines  nahen  Gegenstandes)  ausfuhren  lässt. 

Ausser  den  bisher  besprochenen  Hauptsymptomen  der  Basedow- 
schen Krankheit  ist  noch  eine  Reihe  anderer  Symptome  zu  erwähnen, 
welche  sowohl  in  den  typischen,  als  besonders  auch  in  manchen  ano- 
malen Fällen  (den  sogenannten  „Formes  frustes^^  der  Franzosen)  zur 
Beobachtung  kommen.  Hierher  gehören  zunächst  einige  andere  ner- 
vöse Symptome,  vor  Allem  ein  eigenthümUches  Zittern^  auf  welches 
namentlich  Marie  neuerdings  die  Aufmerksamkeit  gelenkt  hat.  Dieses 
Zittern  betrifft  bald  den  ganzen  Körper,  bald  nur  die  Extremitäten, 
zeigt  zuweilen  zeitweise  Remissionen  und  Exacerbationen  und  kann  so 
stark  werden,  dass  es  die  Hauptklage  der  Patienten  bildet.  Auch  in 
einem  der  von  uns  beobachteten  Fälle  war  starker  Tremor  eins  der 
ersten  Symptome  der  Krankheit  Er  wurde  zeitweise  so  heftig,  dass 
in  den  Extremitäten  und  auch  in  den  Gesichtsmuskeln  geradezu  krampf- 
hafte Zuckungen  auftraten.  Geringere  Grade  von  Zittern,  besonders 
in  den  Händen,  haben  wir  wiederholt  beobachtet  und  halten  sie  in  der 
That  für  recht  charakteristisch.  Femer  sind  von  zuweilen  vorkom- 
menden nervösen  Symptomen  zu  nennen:  Kopfschrnerzen,  Schwindel, 
Gedächtnissschwäche,  Schlaflosigkeit  u.  dgl.  Am  häufigsten  und  für 
viele  Fälle  der  Krankheit  in  der  Tbat  sehr  charakteristisch  ist  aber  die 
eigenthümliche  nervöse  Unruhe  und  die  reizbare  Gemüthsstimmuntj 
der  Patienten.  Die  Unruhe  und  Hast  bei  allen  Bewegungen,  beim 
Sprechen  u.  dgl.  zeigt  sich  oft  gerade  bei  der  ärztlichen  Untersuchung 
in  so  auffalliger  Weise,  dass  hierin  sogar  ein  nicht  unwichtiges  dia- 
gnostisches Moment  erblickt  werden  muss.  Zuweilen  complicirt  sich  der 
Morbus  Basedowii  auch  mit  anderen  Neurosen,  mit  wirklicher  Hy- 
sterie, Epilepsie,  Chorea,  Psychosen  u.  dgl.  Auf  vasomotorischen  Stö- 
rungen beruht  wahrscheinlich  das  starke  suhjective  Hitzegefühl,  an  wel- 
chem viele  Kranke  leiden.  Auch  objective  Temperatursteigerungen  bis 
auf  38,0 — 3S«,8  sind  von  Anderen  (Eulenburg)  und  uns  wiederholt 
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constatirt  worden.  Mit  dem  Hitzegefohl  verbindet  sich  nicht  selten 
eine  starke  Vermehrung  der  SchweissproducHon  (in  seltenen  Fällen 
nur  einseitig).  Andererseits  klagte  eine  unserer  Kranken  über  eine 
beständige  Trockenheit  im  Munde, 

Von  Symptomen,  welche  sich  auf  andere  Organe  beziehen,  haben 
wir  zunächst  einiger  Störungen  von  Seiten  der  Respiration  zu  gedenken. 
Die  Athmung  ist  meist  massig  beschleunigt,  manche  Patienten  klagen 
über  Dyspnoe  und  Oppressionsgejukl  auf  der  Brust  In  einem  Falle 
sahen  wir  zeitweise  tiefe  krampfhafte  Inspirationen  auftreten,  in  anderen 
Fällen  zeigt  sich  ein  eigenthümlich  trockener  ^^nervöser  Husten^.  Auch 
Erscheinungen  von  Seiten  der  Digestionsorgane  kommen  vor.  Bei  einigen 
Kranken  treten  anfallsweise  heftige  Durchßtlle  auf,  bei  einer  Patientin 
sahen  wir  Anfalle  von  starkem  Erbrechen.  Endlich  sind  noch  gewisse 
an  der  Haut  auftretende  Störungen  zu  erwähnen:  mehrmals  ist  Vititigo 
beobachtet  worden,  femer  chloasmaähnliche  Pigmentflecke  und  Urticaria. 
Ein  sehr  seltenes,  aber  gefährliches  Ereigniss,  von  dem  wir  selbst  ein 
sehr  prägnantes  Beispiel  beobachtet  haben,  ist  eine  scheinbar  spontan 
eintretende  Gangrän  der  Extremitäten.  In  unserem  Fall,  der  tödtlich 
endete,  betraf  die  Gangrän  das  rechte  Bein.  An  den  Gefassen  desselben 
konnte  anatomisch  nicht  die  geringste  Anomalie  nachgewiesen  werden. 
Dieses  Auftreten  der  Gangrän  beim  Morbus  Basedowii  erinnert  ent- 
schieden an  den  sogenannten  „spontanen  symmetrischen  Brand''  (s.  o.), 
fOr  welchen  man  ebenfalls  einen  neurotischen  Ursprung  annehmen  mnss. 

Die  allgemeine  Ernährung  der  Kranken  leidet  zwar  meist  nicht 
erheblich;  ein  gewisser  Grad  von  Anämie  und  Abmagerung  ist  aber 
doch  häufig  vorhanden.  In  einigen  Fällen,  namentlich  wenn  die  Sym- 
ptome des  Morbus  Basedowii  sich  relativ  rasch  und  intensiv  entwickeln, 
kann  hiermit  auch  eine  erhebliche  Abmagerung  und  sehr  ausgesprochene 
allgemeine  Körperschwäche,  ja  in  seltenen  Fällen  sogar  eine  formliche 
Atrophie  der  Arm-  oder  Beinmuskeln  verbunden  sein. 

Pathologisehe  Anatomie  und  Pathogenese«  Obgleich,  wie  aus  der 
Symptomatologie  des  Morbus  Basedowii  hervorgeht,  alle  Krankheitser- 
scheinungen auf  eine  Affection  des  Nervensystems  als  Krankheitsursache 
hinweisen,  so  sind  doch  die  Ergebnisse  der  pathologisch-anatomischen 
Untersuchung  bis  jetzt  erst  sehr  gering.  Zwar  giebt  es  eine  Reihe 
von  Fällen,  bei  welchen  angebUch  Veränderungen  im  Sympathicus  und 
zwar  namentlich  im  untersten  Cervicalganglion  vorhanden  gewesen  sein 
sollen.  Aber  die  pathologische  Bedeutung  der  Befunde  ist  nicht  über  allen 
Zweifel  erhaben  und  in  anderen  Fällen  hat  man  gar  nichts  Abnormes 
am  Sympathicus  nachweisen  können.   Auch  die  theoretische  Ableitung 
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aller  Symptome  des  Morbus  Basedowii  aus  einer  Sympathicusstörung 
stösst  auf  mamiigfache  Schwierigkeiten  und  Widersprüche.  Berück- 
sichtigen wir  nur  die  drei  Cardinalsymptome  der  Krankheit,  so  würde 
sich  mit  der  Annahme  einer  Sympathicusreisung  wohl  die  Pulsbeschleu- 
nigung und  vielleicht  auch  der  Exophthalmus,  nicht  aber  die  Struma, 
welche  auf  Gefasserweiterung  beruht,  in  Einklang  bringen  lassen.  Die 
Annahme  einer  Sympathicu^lähmung  erklärt  die  Struma  und  auch  den 
Exophäialmus,  wenn  wir  als  Ursache  desselben  die  Erweiterung  der  Ge- 
ßsse  in  der  hinteren  Augenhöhle  annehmen.  Dann  stimmt  aber  wieder 
nicht  die  Pulsbeschleunigung.  Noch  viel  complicirter  werden  die  Er- 
klärungsversuche, wenn  man  auch  die  übrigen,  selteneren  Symptome 
des  Morbus  Basedowii  mit  berücksichtigt  Wir  glauben  überhaupt,  dass 
man  eine  befriedigende  Theorie  der  Krankheit  aus  der  alleinigen  An- 
nahme von  Sympathicusstorungen  nicht  aufstellen  kann  und  dass  wir 
uns  vorläufig  damit  begnügen  müssen,  den  Morbus  Basedowii  zu  den 
allgemeinen  Neurosen  ohne  bekannte  anatomische  Ursache  zu  zählen. 
Auch  die  an  sich  interessanten  Experimente  Filehne's,  welcher  diü*ch 
Durchschneidung  der  Corpora  restiformia  bei  jungen  Kaninchen  ähnliche 
Symptome,  wie  beim  Morbus  Basedowii,  hervorrufen  konnte,  haben  bis 
jetzt  keine  Verwendung  für  die  menschliche  Pathologie  gewonnen. 

Ter  lauf  und  Diagnose«  Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  in  den  meisten 
Fällen  sehr  chronisch  und  kann  sich  auf  Jahre  und  Jahrzehnte  erstrecken. 
Indessen  kommen  auch  mehr  acute  Fälle  vor  mit  rascher  Entwicklung 
aller  Symptome  und  relativ  ungünstigem  Verlauf.     Ziemlich   grosse 
Schwankungen  in  der  Intensität  der  Krsmkheitserscheinungen  sind  häufig 
zu  beobachten.    Im  Allgemeinen  sollen  die  im  jüngeren  Lebensalter 
auftretenden  Fälle  eine  ungünstigere  Prognose  geben,  sds  die  im  späteren 
Alter  entstehenden.  Heilungen  sind,  wie  es  scheint,  mit  Sicherheit  be- 
obachtet worden,  aber  jedenfalls  nur  selten.    Der  schliessliche  tödtUche 
Ausgang  der  Krankheit  erfolgt  zuweilen  unter  den  Zeichen  des  allge- 
meinen Marasmus,  häufiger  durch  Complicationen  von  Seiten  der  Lunge 
oder  des  Herzens.    Indessen  möchten  wir  besonders  hervorheben,  dass 
nicht  selten  leichte^  gewissermaasscn  rudimentäre  Fälle  der  Krankheit 
vorkommen,  welche  das  Leben  in  keiner  Weise  gefährden,  und  auch  in 
schwereren  Fällen   sieht  man  zuweilen  erhebliche  Besserungen  oder 
venigstens  Stillstände  des  Leidens.    Die  Diagnose  in  unentwickelten 
Fällen  ist  nicht  immer  leicht,  da  die  drei  Cardinalsymptome  keineswegs 
stets  ausgebildet  sind.   Man  muss  dann  namentlich  auf  die  übrigen  Er- 
scheinungen der  Ejrankheit,  vorzugsweise  auf  die  allgemeine   nervöse 
Erregtheit,  das  Zittern,   das  subjective  Hitzegefühl,  die  Neigung  zu 
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Schweissen  u.  s.  w.  genau  achten.    In  den  ausgebildeten  Fallen  ist  die 
Diagnose  dagegen  fast  immer  ohne  Schwierigkeit  und  sicher  zu  stellen. 

Therapie.  In  erster  Linie  kommt  die  Al/gemembekandlung  der 
Patienten  in  Betracht  Körperliche  und  geistige  Ruhe,  gute  Ernährung 
mit  Vermeidung  aller  stärkeren  Reizmittel  (Alkohol,  starker  Kaffee  u.  dgl.), 
Landaufenhalt,  vorsichtige  Kaltwasserkuren,  namentlich  Abreibungen, 
können  eine  wesentliche  Besserung  des  Zustandes  herbeifuhren.  An- 
ämischen Patienten  verordnet  man  Eisen,  allein  oder  in  Verbindung 
mit  kleinen  Dosen  Arsen.  Auch  Trinkkuren  in  Franzensbad,  Schwal- 
bach, Pyrmont,  Elster,  Cudowa  u.  s.  w.  sind  zuweilen  von  gutem  Erfolg 
begleitet. 

Von  den  übrigen  Mitteln  ist  zunächst  die  Elektricität  zu  nennen 
und  zwar  namentlich  die  galvanische  Behandlung  am  Halse,  die  soge- 
nannte Galvanisation  des  St/mpntfiicus  am  inneren  Rande  des  Stemo- 
cleidomastoideus.  Je  nachdem  man  den  Zustand  mehr  als  Lähmung 
oder  als  Reizung  des  Sympathicus  auffasst,  wird  man  vorherrschend 
die  Einwirkung  der  Kathode  oder  der  Anode  versuchen.  Stärkere  Ströme 
sind  stets  zu  vermeiden.  Alit  der  Galvanisation  des  Sympathicus  kann 
man  zweckmässig  die  Galvanisation  des  Rückenmarks  verbinden.  Auf- 
fallend ist  die  zuweilen  sofort  eintretende  Pulsverlangsamung  (Vagu»- 
reizung?).  Als  innere  Medicamente  werden  empfohlen:  -4/ropwi  (Tinct. 
Belladonnae)  und  Seeale  cornutum  (Ergotin).  Von  letzterem  glauben  wir 
wiederholt  gute  Erfolge  beobachtet  zu  haben.  In  symptomatischer  Hin- 
sicht hat  man  oft  Digitalis  verordnet,  jedoch  meist  ohne  jeden  Erfolg. 
Auch  die  Anwendung  der  Jodpräparate  gegen  die  Struma  ist  fast  immer 
nutzlos.  Bei  stärkerem  Exophthalmus  müssen  die  Augen  vor  äusseren 
traumatischen  Schädlichkeiten  geschützt  werden. 

In  einigen  Fällen  ist  die  Exstirpation  der  Struma,  angeblich  mit 
günstigem  Resultat,  ausgeführt  worden.  Wir  zweifeln  aber,  ob  diese 
Fälle  wirklich  zum  Morbus  Basedowii  gehört  haben.  In  wirklich  ty- 
pischen Fällen  würden  wir  uns  kaum  entschliessen,  die  Operation  an- 
zurathen. 


m.  Die  Kranklieiteii  des  Rückenmarks. 


ERSTES  CAPITEL. 
Krankheiten  der  RflekenmarkshSnte. 

1.  Acute  Entzündungen  der  Rückenmarkshäute. 

Aetlolorle  und  pathologisehe  Anatomie.    Isolirte  acute  Entzündungen 
der  Eückenmarkshäute  kommen,  soweit  bekannt,  fast  niemals  primär 
Tor.    Ziemlich  häufig  dagegen  setzen  sich  Entzündungsprocesse  von  der 
Nachbarschaft  her  auf  die  Rückenmarkshäute  fort  oder  tritt  die  Menin- 
gitia  spinalis  als  Theilerscheinung  einer  allgemeinen  Meningitis  cerebro- 
spmah's  auf.    Dieses  letztere  Verhalten  beobachten  wir  zunächst  bei  der 
idiopathischen,  meist  epidemischen  Cerebrospinal-MeningitiSy  welche  eine 
specifische  Infectionskrankheit  darstellt  und  von  uns  im  vorigen  Bande 
bereits  ausführlich  besprochen  worden  ist    Femer  combinirt  sich  eine 
tuberkulöse  Meningitis  spinalis  sehr  häufig  mit  der  tuberkulösen  Ge- 
hirnhautentzündung.   Da  aber  die  Erscheinungen  der  letzteren  meist 
in  den  Vordergrund  des  Ej'ankheitsbildes  treten,  so  werden  wir  die 
tuberkulöse  Cerebrospinal-Meningitis  in  dem  Abschnitte  über  die  Krank- 
heiten der  Gehirnhäute  abhandeln.    Femer  treten  secundäre  Cerebro- 
spinal'Meningitiden  zuweilen  im  Verlauf  gewisser  anderer  Infections- 
krankheiten  auf  und  sind  dann  wahrscheinlich  als  besondere  Localisa- 
tionen  des  specifischen  Erankheitsgiftes  aufzufassen.    So  erklärt  sich 
das  Vorkommen  acuter  spinaler  und  cerebraler  Meningitis  im  Anschluss 
an  eine  croupöse  Pneumonie,  ferner  bei  pyämischen  und  septischen  Er^ 
krankungen,  sehr  selten  auch  beim  Typhus  und  bei  acuten  Exanthemen. 
Zu  erwähnen  ist  endlich  das  zwar  seltene,  aber  von  uns  wiederholt  be- 
obachtete Vorkommen  eitriger  Cerebrospinal-Meningitis  im  Anschluss 
an  eitrige  Pleuritis ,  Lungengangrän  u.  dgl.    In  diesen  Fällen  erfolgt 
ebenfalls  die  Infection  der  Meningen  vom  primären  Erkrankungsherde 
«w;  doch  ist  der  Weg  der  Infection  noch  nicht  genau  bekannt.   Viel- 
leicht sind  die  Intercostalnerven  die  Vermittler. 
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In  allen  bisher  erwähnten  Fällen  handelt  es  sich  vorzugsweise  um 
eine  Entzündung  der  weichen  Gehirnhäute,  um  eine  sogenannte  Lepto- 
meningüü;  die  Dura  mater  betheiligt  sich  gar  nicht  oder  nur  in  ge- 
ringem Grade  an  der  Erkrankung.  Anders  verhält  es  sich  bei  den- 
jenigen entzündlichen  Processen,  welche  sich  von  det*  äusseren  Nach- 
barschaß der  Rückenmarkshäute  her  allmählich  auf  dieselben  fortsetzen. 
So  sieht  man  bei  Wirbelcaries  sehr  häufig  umschriebene  Entzündungen 
an  der  Oberfläche  der  Dura  mater  {Pachymeningitis\  welche  sich  oft 
auch  auf  die  Innenfläche  derselben,  seltener  noch  weiter  auf  die  Pia 
mater  fortpflanzen.  Eine  sehr  seltene  Erkrankung  ist  die  acute  eitrige 
Pejnpachymeningitis  j  d.  h.  die  eitrige  Entzündung  des  Bindegewebes 
zwischen  der  Dura  mater  und  der  Wirbelsäule,  welche  in  fast  allen 
Fällen  secundaren  Ursprungs  ist.  Wir  haben  einen  sehr  charakteristi- 
schen Fall  dieser  Art  im  Verlaufe  einer  puerperalen  Pyämie  beobachtet 
Von  einer  eitrigen  Entzündung  des  Beckenzellgewebes  aus  hatte  sich 
die  Entzündung  durch  die  Löcher  des  Wirbelcanals  hindurch  ausge- 
breitet und  schliesslich  eine  bis  zum  Halsmark  hinaufreichende  eitrige 
Entzündung  an  der  Aussenßäche  der  Dura  hervorgerufen.  —  Ein  Er- 
griffensein der  Pia  mater  durch  fortgesetzte  Entzündung  trifft  man 
vorzugsweise  bei  Erkrankungen  des  Bückenmarks  an,  indem  die  Pia 
in  vielen  Fällen  von  Myelitis  in  umschriebener  oder  grösserer  Aus- 
dehnung an  dem  Processe  Theil  nimmt. 

Ob  auch  sonstige  Schädlichkeiten,  namentlich  Traumen  und  Er- 
kältungen direct  zu  Entzündungen  der  Bückenmarkshäute  führen  können, 
wie  vielfach  behauptet  worden,  ist  nicht  mit  Sicherheit  erwiesen. 

In  Bezug  auf  die  pathologische  Anatomie  der  acuten  Spinalmenin- 
gitis können  wir  uns  kurz  fassen.  Die  Veränderungen  bei  der  eitrigen 
Entzündung  der  Pia  mater  sind  im  Capitel  über  epidemische  Meningitis 
beschrieben  worden.  Genau  dieselben  Verhältnisse  finden  sich  auch  bei 
den  übrigen  Formen  der  acuten  Leptomeningilis.  Durchaus  analog  sind 
die  Veränderungen  bei  der  Pacht/meningiiis.  Die  Dura  mater  ist  von 
erweiterten  Gefässen  durchsetzt,  sieht  daher  geröthet  aus,  ist  verdickt 
und  an  ihrer  Innen-  oder  Aussenfläche  ( P.  intetma  oder  externa  s.  Peri^ 
pacht/meningitis)  findet  sich  ein  meist  rein  eitriges  oder  ein  serös-eitriges 
Exsudat. 

Symptome.  Eine  sichere  Unterscheidung  zwischen  den  acuten  Ent- 
zündungen der  Pia  mater  und  denen  der  Dura  mater  lässt  sich  in 
klinischer  Beziehung  nicht  durchführen.  Die  Krankheitserscheinungen 
setzen  sich  in  jedem  Falle  zusammen  aus  den  Symptomen  des  etwa 
vorhandenen  Grundleidens,   aus   den  Allgemeinerscheinungen   (Fieber 
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u.  8.  w.)  und  den  nothwendigen  Folgen,  welche  die  Anwesenheit  der 
meningealen  Circnlationsstörang  und  des  meningitischen  Exsudats  auf 
das  Bfickemnark  und  die  Nervenworzeln  ansübt  und  welche  sowohl  auf 
einer  mechanischen  Compression  der  genannten  Theile,  als  auch  wahr- 
scheinlich nicht  selten  auf  einem  XJebergreifen  der  Entzündung  auf  die 
Substanz  des  BQfllEenmarks  selbst  beruhep.  Dazu  kommt  noch  die 
häufige  Combination  der  Spinalsymptome  mit  den  Erscheinungen  der 
gleichzeitigen  cerebralen  Meningitis. 

Diejenigen  Symptome,  welche  bei  der  acuten  Spinalmeningitis  auf- 
treten und  sich  auf  diese  speciell  beziehen,  sind  uns  aus  der  Besprechung 
der  epidemischen  Meningitis  (siehe  Bd.  I)  bereits  alle  bekannt  Noch 
einmal  kurz  zusanmiengefasst,  ist  vorzugsweise  der  oft  sehr  heftige 
Schmerz  im  Rücken,  die  grosse  Druckempfindlichkeit  der  Wirbelsäule 
und  die  Steifigkeit  derselben  zu  nennen.  Dazu  kommen  gewöhnlich  Reiz- 
erscheinungen von  Seiten  der  Nervenwurzeln:  excentrische  Schmerzen 
am  Bumpf  und  in  den  Extremitäten,  Hyperästhesie  der  Haut  und  der 
tieferen  Theile,  motorische  directe  oder  refiectorische  Reizsymptome, 
Mmskeispannungen,  Zuckungen  u.  dgL  Die  Haut-  und  Sehnenrefiexe 
and  häufig,  jedoch  nicht  inmier,  in  Folge  der  Wurzelläsion  sehr  herab- 
gesetzt oder  aufgehoben.  Zuweilen  bestehen  Störungen  der  Harn-  und 
Stuhlentleerung.  Treten  im  späteren  Verlaufe  der  Krankheit  wirkliche 
Lähmungen  und  Anästhesien  auf,  so  ist  dies  wohl  meist  ein  Zeichen 
der  stärkeren  Mitbetheiligung  des  Rückenmarks  selbst. 

DiafBose.  Aus  den  genannten  Symptomen  wird  man  in  vielen  Fällen 
die  Diagnose  der  Meningitis  spinalis  machen  können.  Oft  genug  freilich 
findet  sich  eine  Meningitis  am  Leichentisch,  deren  Symptome  im  Leben 
?on  sonstigen  schweren  AJlgemeinerscheinungen  ganz  verdeckt  waren, 
während  auch  umgekehrt  bei  schweren  Allgemeinzuständen  die  Symptome 
einer  Meningitis  vorgetäuscht  werden  können  (z.  B.  bei  Typhus,  bei  der 
Pjämie).  Näheren  Aufschluss  über  den  Sitz  und  die  Ausbreitung  der 
Entzündung  gewährt  die  Berücksichtigung  der  am  meisten  schmerz- 
haften Stellen  der  Wirbelsäule,  das  Vorherrschen  der  Schmerzen  und  der 
Haathyperästhesie  in  den  Armen  (Cervicaltheil)  oder  Beinen  (Lumbal- 
theil)  u.  dgL  Beim  XJebergreifen  der  Meningitis  auf  die  oberen  Ab- 
schnitte des  Rückenmarks  und  die  Oblongata  können  sich  auch  Respi" 
rütionsstörungen,  Fupillenerscheinungen  und  Anomalien  der  Herzinner- 
tation einstellen.  lieber  die  Art  der  Meningitis  (eitrig  oder  tuberkulös) 
entscheidet  nur  die  Berücksichtigung  der  Anamnese,  der  übrigen  Krank- 
heitserscheinungen und  des  Krankheitsverlaufs. 

ProfB^M.  Eine  Heilung,  selbst  in  schweren  Fällen,  ist  mit  Sicher- 
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heit  nur  bei  der  epidemhchen  Gerebrospinalmeningitis  und  bei  den 
ätiologisch  wahrscheinlich  identischen  sporadischen  FsUUien  idiopathischer 
Meningitis  beobachtet  worden.  In  allen  anderen  niitgetheilten  Fällen 
mit  günstigem  Ausgang  kann  die  Diagnose  angezweifelt  werden,  denn 
im  Allgemeinen  gilt  gewiss  der  Satz,  dass  bei  ausgebreiteter  acuter 
eitriger  Leptomeningitis  und  Pachymeningitis,  sei  sie  secundär  im  ye^ 
lauf  einer  anderen  Infectionskrankheit  oder  durch  Propagation  eines 
benachbarten  Entzündungsherdes  entstanden,  die  Prognose  fast  absolut 
ungünstig  ist.  Eine  Ausnahme  mögen  vielleicht  einzelne  leichte,  um- 
schriebene, nicht  bis  zur  Eiterung  kommende  Falle  machen.  Diese 
bleiben  aber  auch  in  diagnostischer  Hinsicht  stets  unsicher. 

^Therapie.  In  Bezug  auf  die  Therapie  können  wir  vollständig  auf 
das  bei  der  epidemischen  und  bei  der  tuberkulösen  Meningitis  Gesagte 
verweisen. 

2.  Chronische  Leptomeningitis  spinalis. 

b.j  Während  die  chronische  Leptomeningitis  (gewöhnlich  schlechthin 
chronische  Spinalmeningitis  genannt)  früher  in  der  Diagnostik  und  patho- 
logischen Anatomie  der  ßückenmarkskrankheiten  eine  ziemlich  grosse 
EoUe  spielte,  müssen  wir  gegenwärtig  behaupten,  dass  das  Yorkommen 
derselben  als  einer  selbstständigen  Erkrankung  mit  Recht  angezweifelt 
werden  darf.  Fast  alle  Mittheilungen  über  dieselbe  stammen  aus  einer 
Zeit,  wo  die  Diagnose  vieler  Erkrankungen  des  Rückenmarks  selbst  noch 
vollständig  unmöglich  war  und  wo  die  Verdickungen  und  Trübungen 
der  Rückenmarkshäute  am  Sectionstisch  viel  mehr  auffielen,  als  die  weit 
wesentlicheren,  aber  nicht  mit  blossem  Auge,  sondern  nur  bei  genauer 
mikroskopischer  Untersuchung  nachweisbaren  Veränderungen  der  Rücken- 
markssubstanz selbst.  Jedenfalls  darf  man  sagen,  dass  ein  sicherer 
klinisch  und  anatomisch  beweiskräftiger  Fall  von  primärer  chronischer 
Leptomeningitis  nicht  existirt  und  dass  unsere  jetzigen  klinischen  Er- 
fahrungen auch  keineswegs  zu  Gunsten  des  Vorkommens  leichterer,  heil- 
barer Formen  derselben  sprechen.  Unter  zahlreichen  Fällen  spinaler 
Erkrankung  wird  man  kaum  einmal  sich  veranlasst  sehen,  auch  nur 
mit  Wahrscheinlichkeit  die  Annahme  einer  primären  chronischen  Menin- 
gitis zu  machen.  Dass  wir  die  MögUchkeit  ihres  Vorkommens  nicht 
vollkommen  in  Abrede  stellen  können,  versteht  sich  von  selbst,  obwohl 
man  auch  hierfür  kaum  Analogiegründe  anführen  kann. 

^Anders  steht  es  mit  der  secundären  chronischen  Leptomeningitis, 
Dieselbe  bildet  zunächst  in  seltenen  Fällen  den  Ausgang  einer  acuten 
Meningitis.    NamenUich  bei  der  epidemischen  Meningitis  kann  dieses 
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Veibalten  sicher  nachgewiesen  werden.  Femer  finden  wir  eine  chronische 
Meningitis  hänfig  als  Secundärerkrankung  bei  primären  Affectionen  des 
Bflckenmarks  nnd  der  Wirbel.  So  z.  B.  ist  die  Pia  in  den  älteren 
Fällen  der  chronischen,  mit  Atrophie  yerbnndenen  Spinalerkrankungen 
(Tabes,  progressive  Muskelatrophie  u.  s.  w.)  fast  immer  stark  getrübt, 
f erdickt  y  mit  dem  Mark  und  der  Dura  durch  oft  sehr  zahlreiche  und 
feste  Adhäsionen  verwachsen,  während  sich  in  den  Arachnoidealmaschen 
trübes,  serös-sulziges  Exsudat  findet  Aber  alle  diese  Anomalien  sind 
secondärer  Natur  und  haben  keine  klinische  Bedeutung.  Denn  dieselben, 
wenn  auch  selten  so  starken  Yeränderungen  finden  sich  ziemlich  häufig 
in  der  Leiche  älterer  Personen,  wo  sie  den  ebenfalls  so  häufigen  Trü- 
bungen der  Gehirnhäute,  den  „pleuritischen  Adhäsionen*'  u.  dgl.  analog 
sind  und  im  Leben  nicht  die  geringsten  spinalen  Krankheitserschei- 
nungen verursacht  haben. 

Die  Symptome^  welche  man  als  charakteristisch  für  die  chronische 
Leptomeningitis  aufgestellt  hat,  entsprechen  durchaus  denen  der  acuten 
Meningitis,  nur  dass  selbstverständlich  ihre  Litensität  verhältnissmässig 
geringer,  der  Verlauf  der  Krankheit  ein  protrahirter  sein  soll.  Schmerz- 
len  nnd  Steifigkeit  im  Rücken  und  im  Nacken,  abnorme  schmerzhafte 
Empfindungen  und  Parästhesien  in  den  Extremitäten,  Gürtelgefühl, 
schliesslich  zunehmende  Paresen,  Anästhesien  und  Blasenstörungen  sind 
die  Hauptzüge  des  construirten  Krankheitsbildes,  bei  dessen  Aufstellung 
Verwechselungen  mit  Myelitis,  Spondylitis,  beginnender  Tabes,  multipler 
Neuritis  u.  a.  jedenfalls  in  Menge  vorgekommen  sind. 

Dass  unter  solchen  Umständen  besondere  Regeln  für  die  Therapie 
der  chronischen  Spinalmeningitis  nicht  aufgestellt  werden  können,  ist 
Uar.  Gegebenen  Falls  wird  man  örtliche  Applicationen  an  der  Wirbel- 
säule, Jodeinpinselung,  trockene,  ausnahmsweise  bei  kräftigen  Patien- 
ten auch  blutige  Schröpf  köpfe,  femer  protrahirte  lauwarme  Bäder  (26  bis 
28^  R.)  oder  vorsichtige  Kaltwasserkuren  und  endlich  die  Anwendung 
des  galvanischen  Stroms  versuchen.  Yon  inneren  Mitteln  dürfte  Jod- 
kahum  am  meisten  indicirt  sein.  In  Bezug  auf  alle  weiteren  Einzel- 
hdten  kann  auf  die  Besprechung  der  Therapie  bei  der  Myelitis  ver- 
wiesen werden. 

3.  Pachymeningitis  cervicalis  hypertrophica. 

Die  Pachymeningitis  cervicalis  hypertrophica  ist  als  eine  besondere 
Enoikheitsform  zuerst  von  Charcot  im  Jahre  1S71,  dann  von  dessen 
Schüler  Joffrot  genauer  beschrieben  worden.    TTeber  die  Ursachen 
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ihrer  Entstehung  ist  wenig  bekannt;  Erkältnngen  und  AUcoholmiBS- 
brauob  werden  beschuldigt 

Anatomüch  cbarakterisirt  sich  die  Erankheit  doroh  eine,  wie  es 
scheint,  fast  immer  am  Gerricalabschnitt  des  Marks  sitzende  chronische, 
oft  sehr  beträchtliche  Yerdickang  der  Dora  mater,  w&hrend  die  Ra 
mater  nur  in  relativ  geringem  Grade  an  der  Erkrankung  Theil  nimmt 
Die  Dura  kann  eine  Dicke  von  6 — 7  Mm.  erreichen  nnd  zeigt  sich  ge- 
wohnlich  aus  einer  Anzahl  concentrischer  Schichten  zusammengesetzt 
Histologiscb  besteht  die  Hypertrophie  aus  einem  neugebildeten  derben 
Bindegewebe.  Die  klinischen  Erscheinungen  der  Krankheit  kommen 
dadurch  zu  Stande,  dass  zunächst  die  durchtretenden  Nervenwnuehi, 
fernerhin  aber  auch  das  Rückenmark  selbst  eine  beträchtliche  mecha- 
nische Compretsion  erleiden.  Tritt  diese  in  hohem  Orade  und  anhaltend 
ein,  so  sind  secundäre  Degenerationen  der  motorischen  Nerven  und 
Muskeln,  sowie  eine  secundäre  absteigende  Degeneration  der  Fjramiden- 
bahn  im  Rückenmark  die  nothwendige  Folge. 

Die  klinischen  Symptome  sind  demnach  leicht  verständlich.  Die 
Krankheit  beginnt  fast  immer  mit  heßigen  Schmersen,  welche  vom 
Nacken  aus  ins  Hinterhaupt  und  in  die  Arme  ausstrahlen.  Daneben 
bestehen  Parästhesien  und  Verteubungsgefüfal  in  den  Armen  und  Hän- 
den. Selten  treten  Herpeseruptionen  auf.  Alle  diese  Erscheinungen 
hängen  von  der  Beizung  der  hinteren  Wurzeln  ab. 

Nachdem  diese  ertte  Krank- 
keiUperiode  {pMode  dotdou' 
reuse  nach  GhabcOt)  etwa  2 
bis  3  Monate  gedaaert  hat,  be- 
ginnt  die  zweite  Periode,  die 
Periode  der  Lähmtmgen.  Vor- 
zugsweise in  Folge  der  Com- 
pression  der  vorderen  motori- 

sehen  Wurzeln  entwickelt  sich 

pj-  25.  allmählich     eine     atrophüche 

BttiiBBs  dar  ifud  ui  du  PuhjnningHia  csniuiii  LöhmunQ  m  den  obtrot  Ex- 
tremUaien,  welche  bemerkens- 
werther  Weise  vorzugsweise 
das  Gebiet  des  Nervus  ulnaris  und  Medianns  befällt,  während  das 
Badialisgebiet  beiderseits  meist  frei  bleibt  Die  Hand  bekommt  da- 
her in  Folge  der  antagonistischen  Extensorencontractnr  eine  charak- 
teristische Stellung  (s.  Fig.  25).  Die  gelähmten  Muskeln  werden  rasch 
atrophisch    und   zeigen  deutliche   elektrische  Entartnngareaction.     In 
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diesem  Stadium  kami  es  auch  zu  tbeilweisen  Anästhesien  der  Haut 
kommen« 

Schreitet  die  Gompression  des  Bückenmarks  fort,  so  müssen  noth- 
wendiger  Weise  schliesslich  auch  die  das  Halsmark  durchziehenden 
motorischen  Fasern  för  die  unteren  Extremitäten  in  Mitleidenschaft  ge- 
zogen werden  (dritte  Krankheitsperiode).  Die  Folge  davon  ist  eine 
spastische  Lähmung  der  unteren  Extremitäten^  d.  h.  eine  Parese  resp. 
Paralyse  derselben  mit  gesteigerten  Sehnenrefiexen,  aber  selbstverständ- 
Uch  ohne  Muskelatrophie,  weil  die  trophischen  Centren  für  die  Bein- 
muskelUf  in  den  Yorderbömem  des  Lendenmarks  gelegen,  ganz  intact 
bleiben.  Wohl  aber  kann  die  Gompression  des  Halsmarks  schliesslich 
auch  zu  Anästhesie  der  unteren  Extremitäten,  zu  Blasenlähmung  und 
Decubitus  führen,  unter  welchen  Erscheinungen  schliesslich  der  Tod 
eintritt  Andererseits  muss  aber  hervorgehoben  werden,  dass  wahrschein- 
lich auch  Heilungsßiie  oder  wenigstens  wesentliche  Besserungen  bei 
der  Pachymeningitis  cervicalis  hypertrophica  selbst  noch  nach  jahre- 
langem Verlauf  vorkommen  können. 

Die  Diagnose  der  Krankheit  stützt  sich  vor  Allem  auf  den  Beginn 
des  Leidens  mit  Schmerzen  in  den  Armen  und  auf  den  späteren  Ein- 
tritt der  charakteristischen  Lähmungen.  Verwechselungen  können  leicht 
vorkommen  mit  Tumoren  am  Halsmark  und  mit  Spondylitis  cervicalis. 
Die  amyotrophische  Lateralsclerose  unterscheidet  sich  dagegen  durch 
das  Fehlen  der  Sensibilitätsstörungen,  durch  das  schliessliche  Auftreten 
von  Atrophie  an  den  unteren  Extremitäten,  durch  die  Bulbärsymptome 
und  die  intacte  Blasenfunction. 

Die  Therapie  kann  direct  wenig  ausrichten  und  muss  vorzugsweise 
symptomatisch  sein.  Bäder,  Jodkali  und  die  Elektricität  kommen  am 
meisten  zur  Anwendung.  Joffrot  empfiehlt  den  Gebrauch  des  Glüh- 
eisens am  Nacken. 


4.   Blutungen  der  Rückenmarkshäute. 

{Haematorhachis.    Meningealapoplexie.     Pachymeningitis  haemor- 

rhagica  interna,) 

Grössere  Blutungen  in  und  zwischen  die  Rückenmarkshäute  sind 
an  seltenes  Ereigniss.  Sie  entstehen  vorzugsweise  nach  traumatischen 
EmflüMseUf  nach  Erschütterungen  und  Fracturen  der  Wirbelsäule  oder 
durch  directe  Verletzungen  der  Meningen  (Messerstiche,  Schusswunden). 
In  vereinzelten  Fällen  sollen  auch  grosse  körperliche  Ueberanstrengungen 
m  einer  Meningealapoplexie  geführt  haben.    Femer  können  Erkrankun- 
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gen  der  Wirbel,  Caries  und  Carcinom,  durch  Arrosion  eines  Gefases 
zu  einer  Blutung  fuhren.  Die  nicht  seltenen  kleinen  meningealen  Blu- 
tungen, welche  als  Theilerscheinung  der  Meningitis,  bei  hämorrhagischen 
Erkrankungen,  im  Verlaufe  schwerer  allgemeiner  Infectionskrankheiten 
(septische  Infectionen,  Typhus,  Pocken)  und  im  Anschluss  an  schwere 
allgemeine  Convulsionen  auftreten,  haben  fast  niemals  eine  klinische 
Bedeutung.  Endlich  ist  zu  erwähnen,  dass  Anevrysmen  der  Aorta  und 
ihrer  Aeste  in  den  Wirbelcanal  durchbrechen  können. 

Die  klinischen  Erscheinungen  der  Meningealblutung  treten  fast  inmier 
plötzlich,  „apoplectiform'S  aber  ohne  Bewusstseinsstörung  au£  Ihre  In- 
tensität hängt  ganz  von  dem  Grade  der  Compression  ab,  welche  die 
Nervenwurzeln  und  das  Rückenmark  von  dem  ausgetretenen  Blute  er- 
leiden. Gewöhnlich  überwiegen  die  Reiserscheinunyen,  heftiger  Rücken- 
schmerz, Parästhesien  und  neuralgische  Schmerzen  in  den  Extremitäten, 
femer  auf  motorischem  Gebiet  Spannung,  Zittern  und  Contracturen  der 
Muskeln.  Bei  stärkeren  Blutungen  können  auch  Lähmungserscheinun- 
gen,  theilweise  Anästhesien,  Biasenstörungen  u.  dgl.  eintreten.  Dabei 
richten  sich  die  Yerschiedenheiten  im  Krankheitsbilde,  welche  von  dem 
Sitze  der  Blutung  abhängen,  nach  denselben  allgemeinen  Gesichts- 
punkten, welche  für  die  Bestimmung  des  Sitzes  aller  anderen  Rücken- 
marksafTectionen  in  Betracht  kommen  (s.  u.).  Im  Ganzen  kann  die 
Diagnose  der  Meningealblutung  nur  selten  mit  einiger  Sicherheit  ge- 
stellt werden,  wenn  maassgebende  ätiologische  Momente  vorliegen  und 
die  Symptome  und  der  Beginn  besonders  charakteristisch  sind. 

Der  Verlauf  ist  in  manchen  Fällen,  wenn  die  Blutung  rasch  resor- 
birt  wird,  ein  ziemlich  günstiger.  Zuweilen  bleiben  aber  auch  dauernde 
Functionsstörungen  zurück. 

In  therapeutischer  Hinsicht  ist  vor  Allem  vollständige  Ruhe  und  ener- 
gische örtliche  Anwendung  von  Eis  zu  empfehlen,  bei  schweren  anfang- 
lichen Reizerscheinungen  auch  eine  örtliche  Blutentziehung  (Schröpf- 
köpfe, Blutegel).  Bleiben  dauernde  Störungen  nach,  so  werden  dieselben 
nach  den  allgemein  üblichen  Methoden  (Jodkalium,  Bäder,  Elektricität) 
behandelt. 

Als  besondere  Krankheitsform  müssen  wir  hier  noch  die  Paeby 
menin^itis  interna  haeinorrhagriea  nennen,  welche  meist  gleichzeitig  mit 
dem  Hämatom  der  Dura  rnater  cereöralis  (s.  d.)  vorkommt  und  dem- 
selben in  ätiologischer  und  pathologisch-anatomischer  Hinsicht  durch- 
aus analog  ist.  Auf  der  Innenfläche  der  Dura  finden  sich  abgesackte 
Blutherde,  welche  einen  ziemlich  beträchtlichen  Umfang  zeigen  können 
und,  da  sie  meist  älteren  Datums  sind,  schon  zersetztes  Blut,  Detri- 
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tos,  Hamatoidinkrystalle  il  dgl.  enthalten.  Ausserdem  bestehen  eben- 
so» wie  an  der  Dura  des  Gehirns,  die  Zeichen  einer  fibrinösen  Ent- 
xfindung,  welche  letztere  nach  der  Ansicht  der  meisten  XJntersacher 
der  primäre  Vorgang  ist,  so  dass  also  die  Blutungen  erst  nachträglich 
in  die  neugebUdeten  Pseudomembranen  hinein  erfolgen.  Die  Symptome 
des  Leidens,  welches  vorzugsweise  bei  chronisch  Geisteskranken  (Para- 
lytikem)  und  bei  Potatoren  beobachtet  worden  ist,  sind  selten  aus- 
geprägt und  bestehen  vorzugsweise  in  Rückenschmerzen,  Wirbelsteifig- 
keit  und  den  etwaigen  Compressionserscheinungen  von  Seiten  der  Nerven- 
wurzeln und  des  Bückenmarks.  Doch  ist  eine  sichere  Diagnose  fast 
niemals  möglich. 

ZWEITES  CAPITEL. 

ClrcalationsstOriiiigen,  Blutungen,  fnnctionelle  Störungen 
und  traumatische  LSslonen  des  Rfickenmarks. 

1.  CirenlationsstSriiBgren.  Unsere  Kenntnisse  von  dem  Vorkommen 
und  der  etwaigen  klinischen  Bedeutung  reiner  Circulationsstörungen  im 
Bückenmark  sind  sehr  gering.  Alles,  was  hierüber  in  den  Darstellun- 
gen der  Bückenmarkspathologie  berichtet  wird,  entspricht  grösstentheils 
weit  mehr  den  gemachten  theoretischen  Voraussetzungen,  als  wirklichen 
objectiven  Thatsachen. 

Dass  eine  vollständige  Anämie  des  Rückenmarks  die  Functionirung 
desselben  aufheben  muss,  versteht  sich  von  selbst    Diese  Thatsache 
wird  am  besten  durch  den  bekannten  Stenson' sehen  Versuch  illustrirt. 
Comprimirt  man  die  Bauchaorta  eines  Thieres  und  hört  damit  die  Blut- 
zofuhr  zum  Lendenmark  fast  vollständig  auf,  so  tritt  sehr  rasch  eine 
Lähmung  des  Hinterkörpers  ein.     Einige  durchaus  analoge  Beobach- 
tongen  sind  am  Menschen  gemacht  worden  in  den  seltenen  Fällen  von 
fmbolischem  oder  thrombotischem  Verschluss  der  Aorta.  —  Ausgespro- 
chene spinale  Symptome  bei  aligemeiner  Anämie,  welche  auf  die  gleich- 
zeitige Anämie  des  Bückenmarks  bezogen  werden  können,  sind  selten 
imd  jedenfalls  viel  weniger  klinisch  hervortretend,  als  die  wichtigen 
Folgen  der  gleichzeitigen  Gehimanämie  (s.  d.).    Nur  in  vereinzelten 
Pülen  hat  man  das  Auftreten  von  Paraplegien  nach  starken  aligemeinen 
Blutverlusten  (Metrorrhagien,  Darmblutungen)  beobachtet 

Noch  unsicherer  sind  alle  Angaben,  welche  man  von  dem  Vor- 
kommen der  Rückenmarkshyperämie  machen  könnte.  Ob  active  Hyper- 
imien  des  Bückenmarks  an  sich  eine  klinische  Bedeutung  haben,  wissen 
wir  nicht    Die  Stauungshyperämie,  an  welcher  das  Bückenmark  gewiss 
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bei  allgemeinen  Circulationsstorangen  oft  Theil  nimmt,  macht  keine 
besonders  hervortretenden  Symptome. 

2.  Blntnngren  In  die  BOekenmarkssubstanz.  Apoplexia  splnalls.  Htm- 
tomyelle«  So  häufig  Blutungen  im  Oehim  vorkommen,  so  selten  treten 
primäre  Blutungen  im  Bückenmark  auf.  In  einigen  Fällen  können  sie 
durch  traumatische  Einflüsse  entstanden  sein,  in  anderen  ist  man  ge- 
neigt, eine  primäre  Erkrankung  der  Rückenmarksgejasse  anzunehmen. 
Vielleicht  kommen  derartige  aneurysmatische  Erweiterungen^  wie  sie 
an  den  kleineren  Gehimgeßssen  gefunden  werden,  auch  vereinzelt  im 
Rückenmark  vor  und  geben  den  Anlass  zu  Blutungen.  Endlich  hat 
man  nach  grossen  körperlichen  Anstrengungen  den  plötzlichen  Eintritt 
spinaler  Lähmungen  beobachtet,  welche  vielleicht  in  einer  Spinalapopleiie 
ihren  Grund  haben.  —  Diejenigen  meist  kleinen  Spinalblutungen,  welche 
als  Theilerscheinung  bei  Rückenmarkstumoren  und  bei  entzündlichen 
Rückenmarksaflfectionen  (bei  Myelitis,  epidemischer  Meningitis  u.  s.  w.), 
sowie  bei  allgemeiner  hämorrhagischer  Diathese  (Scorbut,  schwere  all- 
gemeine Infectionskrankheiten)  auftreten,  gewinnen  nur  selten  eine  be- 
sondere Bedeutung. 

Die  anatomischen  Erfahrungen  über  primäre  Spinalapoplexien  sind 
noch  äusserst  gering.  Indessen  weichen  die  betreflfenden  Verhältnisse 
jedenfalls  nicht  wesentlich  von  den  gleichartigen  Processen  in  anderen 
Organen  ab.  Ist  die  Blutung  umfangreicher,  so  findet  man  die  Rücken- 
markssubstanz in  grösserer  Ausdehnung  zertrümmert  Gewöhnlich  er- 
streckt sich  der  apoplectische  Herd  vorherrschend  in  der  Längsrichtung 
des  Rückenmarks.  Das  Blut  ist  in  frischen  Fällen  noch  flüssig.  Später 
erleidet  es  alle  diejenigen  Veränderungen,  welche  in  dem  Capitel  über 
die  Gehimapoplexien  näher  beschrieben  wird. 

Die  Symptome  der  Spinalapoplexie  müssen  in  erster  Linie  ganz 
von  dem  Sitz  und  der  Ausdehnung  der  Blutung  abhängen.  Charakteri- 
süsch  ist  stets  der  plötzliche^  apoplectiforme  Beginn  der  Erscheinungen. 
Meist  unter  einem  heftigen  Schmerz  im  Rücken  tritt  binnen  kürzester 
Zeit  eine  mehr  oder  weniger  vollständige  Lähmung  ein,  gewöhnlich  in 
den  unteren  Extremitäten,  selten  auch  in  den  Rumpfmuskeln  und  den 
oberen  Extremitäten.  Gewöhnlich  besteht  gleichzeitig  Anästhesie  und 
Blasenlähmung,  doch  zeigen  sich  hierin,  ebenso  wie  in  dem  Verhalten 
der  Reflexe,  je  nach  dem  Sitze  der  Blutung,  natürlich  mannigfache  Ver- 
schiedenheiten. Auf  eine  genaue  Darstellung  der  Einzelheiten  brauchen 
wir  nicht  einzugehen,  da  sie  sich  aus  den  allgemeinen  Gesichtspunkten 
für  die  Localisation  der  Rückenmarksaffectionen,  wie  wir  sie  im  Capitel 
über  Myelitis  besprechen  werden,  von  selbst  ergeben. 
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Der  Verlauf  der  Bückenmarksblutongen  kann  in  manchen  Fällen 
ein  relativ  günstiger  sein.  Wird  die  Blutung  resorbirt  und  sind  keine 
wesentlichen  Leitungsbahnen  dauernd  zerstört,  so  gehen  die  vorhandenen 
Lähmungserscheinungen  allmählich  wieder  zurück  und  es  tritt  Heilung 
oder  wenigstens  Besserung  und  Stillstand  der  Symptome  ein.  Li  man- 
chen Fällen  freilich  entwickelt  sich  das  schwere  Bild  der  spinalen  Läh- 
mung mit  Decubitus,  Cystitis  u.  s.  w.,  welche  nach  kürzerer  oder  längerer 
Zeit  zum  Tode  führt 

Mit  der  Diagnose  der  Spinalblutung  sei  man  stets  sehr  zurück- 
haltend..  Nur  bei  einem  ausgesprochenen  apoplectischen  Beginn  der 
Erscheinungen  und  einem  sicher  nachweisbaren  ätiologischen  Momente 
darf  man  die  Diagnose  mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  stellen.  Dabei  ist 
aber  nie  zu  vergessen,  dass  manche  Formen  von  multipler  Neuritis  (s.  d.), 
acuter  Myelitis  und  selbst  chronische  SpinalafTectionen  ebenfalls  einen 
auffallend  plötzlichen  Anfang  oder  wenigstens  plötzliche  Yerschlimme- 
rungen  zeigen  können.  Die  Unterscheidung  der  echten  Spinal  apoplexie 
von  meningealen  Blutungen  ist  fast  niemals  mit  Sicherheit  möglich. 

Therapie.  Hat  man  die  seltene  Gelegenheit,  beim  Beginn  der  Er- 
scheinungen eingreifen  zu  können,  so  ist  vollkommen  ruhige  Lage^ 
Ertliche  Anwendung  von  Eis  und  eventuell  Ergotin  anzuordnen.  Li 
der  Folgezeit  richtet  sich  die  Behandlung  nach  den  bei  spinalen  Läh- 
mungen allgemein  üblichen  Methoden. 

3.  FasetloBelle  StSrungren.  Li  der  Praxis  beobachtet  man  sehr  häufig 
Krankheitsfälle,  bei  denen  die  Patienten  über  eine  Reihe  von  Symptomen 
klagen,  welche  mit  der  grössten  Wahrscheinlichkeit  spinalen  Ursprungs 
sind.  Da  aber  alle  objectiven  Zeichen  einer  schwereren  ßückenmarks- 
affection  vollständig  fehlen,  da  auch  die  ganze  Entwicklung  und  der 
weitere  Verlauf  dieser  Fälle  vollkommen  gegen  die  Annahme  einer 
gröberen  anatomischen  Störung  im  Bückenmark  sprechen,  so  hat  man 
ein  Becht,  dieselben  als  blos  „functionelle  Störungen'*  aufzufassen  und 
damit  ihre  Beziehung  zu  gewissen  ätiologischen  Schädlichkeiten  und 
ihre  relative  Ungefahrlichkeit  auszudrücken.  Ob  die  Symptome  in  un- 
bekannten Störungen  der  Nervenmechanik  selbst  ihren  Grund  haben 
oder  ob  hierbei  Circulationsstörungen  auf  Grund  abnormer  vasomoto- 
rischer Einflüsse  eine  Rolle  spielen,  darüber  wissen  wir  gar  nichts  Be- 
stinmites.  Die  betreffenden  klinischen  Erankheitsbilder  sind  aber  sehr 
diarakteristisch,  meist  leicht  zu  erkennen  und  ihrer  Häufigkeit  wegen 
Ton  der  grössten  praktischen  Bedeutung.  Li  der  Kegel  vereinigen  sich 
die  spinalen  mit  gewissen  cerebralen  Symptomen,  indem  die  vorhan- 
denen Krankheitserscheinungen  der  Ausdruck  einer  Störung  des  ge- 
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summten  Centralnervensystems  sind.  Das  im  Folgenden  koiz  geschil- 
derte Erankheitsbild,  för  welches  die  Namen  der  Irritatio  fpinalü  oder 
Neurasthenia  spmalis  am  gebräuchlichsten  sind,  ist  also  hänfig  nnr  die 
Theilerscheinung  einer  allgemeinen  Neurasthenie,  aof  deren  Besprechmig 
wir  daher  auch  des  Näheren  verweisen  müssen. 

Die  Aetiologie  des  Leidens  ist  häufig  leicht  zu  ermitteln.  Es  han- 
delt sich  um  Patienten,  bei  welchen  eine  oder  mehrere  jener  Schädlich- 
keiten eingewirkt  haben,  welche  bei  der  Entwicklung  fast  aller  Neu- 
rosen eine  unzweifelhafte  Bedeutung  haben:  schwere  und  anhaltende 
Gemüthsbewegungen  j  geistige  und  körperliche  üeberanstrengung  ^  tM- 
zweckmässige  Lebensweise,  toariscke  Einflüsse  (Alkohol,  Nicotin),  seanielk 
Excesse  (Onanie)  u.  dgl.  Dazu  konmit  sehr  oft  eine  hereditäre  Dispo- 
sition, also  eine  angeborene  Widerstandsschwäche  des  Nervensystems, 
welche  manchmal  noch  durch  einen  schlechten  allgemeinen  Emährungi- 
zustand  gesteigert  wird.  Yon  grosser  ätiologischer  Bedeutung  endlich  ist 
eine  hypochondinsche  Gemüthsstimmung,  welche  nicht  nur  eine  abnorm 
gesteigerte  Aufmerksamkeit,  sondern  auch  eine  abnorme  Hyperästhesie 
gegen  alle  subjectiven  Empfindungen  bewirkt.  Die  anhaltende  Besorg- 
niss  vor  den  gefurchteten  Folgen  gemachter  Excesse  ist  oft  viel  schäd- 
licher, als  diese  selbst.  Hypochondrische  Befürchtungen  spielen  meist 
auch  bei  den  nicht  seltenen  neurasthenischen  Zuständen  der  Aerste 
die  grösste  Bolle. 

Die  Symptome  der  in  Bede  stehenden  Erankheitszustände  beginnen 
meist  allmählich.  Die  Kranken  fangen  an  über  Schwäche  und  Ermü- 
dung beim  Gehen  zu  klagen,  ausserdem  sehr  häufig  über  Schmerzen  im 
Bücken,  im  Kreuz  und  nicht  selten  auch  in  den  Extremitäten.  Trotz 
der  lebhaften  Schilderung,  welche  die  Patienten  von  ihren  Schmerzen 
machen,  müssen  sie  doch,  wenn  man  sie  strict  danach  fragt,  meist  ge- 
stehen, dass  die  Intensität  der  Schmerzen  eigentlich  nicht  sehr  gross 
ist  Neben  den  Schmerzen  treten  gewöhnlich  mannigfache  Parästhe- 
sien  auf,  Yertaubungsgefohl,  Kriebeln,  Kältegefühle  u.  s.  w.  Je  mehr  die 
Patienten  durch  Leetüre  und  Umgang  mit  anderen  Kranken  von  der 
Symptomatologie  der  Bückenmarkskrankheiten  wissen  oder  wenigstens 
zu  wissen  glauben,  um  so  ausführlicher  werden  ihre  Klagen.  Blasen- 
Störungen  sind  meist  nur  in  geringem  Maasse  vorhanden,  konmien  aber 
doch  vor.  Sie  beruhen  meist  nur  auf  der  Störung  des  unwiUkürlich-refleo- 
torischen  Mechanismus  durch  die  Einmischung  der  gesteigerten  willkür- 
lichen Aufmerksamkeit  Sehr  häufig  bestehen  sexuelle  Störungen^  welche 
meist  auf  frühere  Excesse,  namentlich  auf  Onanie,  oder  ebenfalls  auf  die 
hypochondrische  Gemüthsverfassung  der  Kranken  zurückzuführen  sind. 
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üntersacht  man  die  Patienten  objectiv,  so  sind  sichere  Anzeichen 
eines  spinalen  Leidens  nicht  zu  entdecken.  In  einem  Theil  der  Fälle 
findet  man  eine  verbreitete  oder  auf  einige  bestimmte  Stellen  beschränkte 
Druekempfindlichkeü  der  Wirbel^  ein  Symptom,  welches  vorzugsweise 
mit  dem  Namen  der  ,,BTit(Uio  spinalis^^  bezeichnet  wird.  Nicht  selten 
vennisat  man  aber  auch  die  Schmerzhaffcigkeit  der  Wirbelsäule.  An 
den  Pupillen,  an  den  Befiexen  ist  nichts  Abnormes  zu  entdecken.  Die 
Sehnenreflexe  sind  zuweilen  ziemlich  lebhaft,  zuweilen  schwach.  Die 
Sensibilität  ist  objectiv  vollkommen  normal,  ebenso  wenig  sind  wirk- 
liche Paresen  und  Atrophien  der  Muskulatur  nachweisbar.  Dagegen 
sind  manchmal  vasomotorische  Störungen  zu  beobachten:  abnorme 
KÜte,  Blässe  oder  Böthe  der  Hände,  Neigung  zu  Schweissen  u.  dgl. 
Die  meist  gleichzeitig  vorhandenen  mannigfaltigen  cerebralen  Sj^m- 
ptame  werden  wir  bei  der  Besprechung  der  Neurasthenie  erwähnen. 
Der  aUgemeine  Ernährungszustand  bleibt  bei  manchen  Kranken  vor- 
züglich erhalten,  andere  freilich  werden  blass,  mager  und  schwächlich. 
Die  Diagnose  der  functionellen  Bückenmarksstörungen  ist,  wie  ge- 
sagt, meist  nicht  schwierig  zu  stellen  und  ergiebt  sich  oft  schon  aus 
der  Anamnese,  aus  dem  ganzen  äusseren  Benehmen  der  Kranken  und 
der  Art  ihrer  Klagen.  Indessen  kann  doch  nicht  genug  betont  werden, 
dass  eine  genaue  objective  Untersuchung  stets  vorgenommen  werden 
moss,  um  Verwechselungen  mit  beginnenden  ernsteren  Leiden  zu  ver- 
meiden. Auf  die  hierbei  vorzugsweise  zu  beachtenden  Symptome  werden 
▼ir  im  Folgenden  wiederholt  aufmerksam  machen. 

In  Bezug  auf  Prognose  und  Therapie  verweisen  wir  auf  das  im 
Capitel  über  Neurasthenie  Gesagte. 

4.  TrmuiiattBehe  Lftstonen  des  BUekenmarks.  Trotz  der  geschützten 
Lage  des  Bückenmarks  wird  dasselbe  doch  nicht  selten  der  Sitz  schwerer 
acuter  traumatischer  Läsionen.  Am  häufigsten  sind  es  Fracturen  und 
Luxationen  der  Wirbelsäule,  welche  durch  Dislocation  einzelner  Wirbel 
oder  abgesprengter  Knochenstücke  zu  bedeutenden  Verletzungen  des 
Bfickenmarks  Anlass  geben.  In  manchen  Fällen  wird  das  Bückenmark 
nicht  direct  durch  die  KnochenafTection,  sondern  durch  die  eingetretene 
tnamatische  Blutung  geschädigt.  Ziemlich  häufig  sind  Schussverletzun- 
9^  des  Bückenmarks,  wobei  die  Kugel  entweder  ins  Bückenmark  selbst 
eindringt  oder  Zertrümmerungen  der  Wirbel  und  Blutungen  herbeiführt, 
vdche  das  Bückenmark  indirect  in  Mitleidenschaft  ziehen.  Auch  Stich- 
nnd  Schniitverletzungen  des  Bückenmarks  sind  wiederholt  beobachtet 
worden.  Die  Spitze  eines  Messers  oder  Degens  kann  durch  die  Zwischen- 
wirbelscheiben in  den  Spinalcanal  eindringen  und  eine  theilweise  Durch- 
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schneidung  oder  wenigstens  Quetschung  des  Marks  hervorrofen.  Wie 
bei  allen  anderen  traumatischen  Läsionen  des  Rückenmarks ,  so  kann 
sich  auch  hierbei  zu  der  directen  Verletzung  noch  eine  secundäre  j^rau- 
matüche  Entsündung^^  (s.  u.)  mit  ihren  Folgen  hinzugesellen. 

Auf  alle  Einzelheiten  in  der  pathologischen  Anatomie  und  Sym- 
ptomatologie der  traumatischen  Bückenmarksläsionen  brauchen  wir  nicht 
einzugehen,  da  die  Mannigfaltigkeit  der  speciellen  Yerhältnisse  selbst- 
verständlich fast  unerschöpflich  ist,  die  Beurtheilung  der  einzelnen  Falle 
aber  nach  den  allgemein  gültigen  Gesichtspunkten  der  Rüokenmarks- 
pathologie  meist  keine  besonderen  Schwierigkeiten  darbietet  Die  Be- 
theiligung des  Bückenmarks  an  Verletzungen  seiner  Umgebung  lässt 
sich  durch  den  Eintritt  ausgesprochener  sensibler  und  motorischer 
Störungen  leicht  erkennen,  welche  indessen  je  nach  dem  Sitze  und  der 
Ausdehnung  der  RückenmarksafTection  grosse  Yerschiedenheiten  zeigen 
müssen.  Meist  besteht  anfangs  eine  ausgesprochene,  oft  complete  mo- 
torische  Lähmumj  der  unteren,  beim  Sitz  der  Verletzung  an  der  Hals- 
Wirbelsäule  zuweilen  auch  der  oberen  Extremitäten.  Dazu  konunen 
Anästhesien^  natürlich  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden  an  In- 
tensität und  Ausdehnung,  und  sehr  häufig  Blasen-  und  Mastdarm- 
lähmumjen.  In  manchen  schweren  Fällen  scheint  die  HamsecreUon 
selbst  anfangs  stark  vermindert  oder  ganz  aufgehoben  zu  sein.  Sind 
die  Rückenmarkswurzeln  betroffen,  so  entstehen  lebhafte  ausstrahlende 
Schmerzen  und  Farästhesien.  Die  Reflexe  sind  anfangs  meist  herab- 
gesetzt, später,  wenn  der  Sitz  der  Verletzung  oberhalb  des  Reflexbogens 
gelegen  ist,  gesteigert,  wenn  der  Refiexbogen  aber  selbst  unterbrochen 
ist,  dauernd  aufgehoben.  Bei  Männern  beobachtet  man  in  schweren 
Fällen  nicht  selten  eine  mehr  oder  weniger  vollständige  und  lange  an- 
dauernde Erection  des  Penis,  welche  wahrscheinlich  auf  einer  directen 
oder  reflectorischen  Reizung  der  Erectionsnerven  beruht  Physiologisch 
interessant  und  mit  experimentellen  Resultaten  übereinstimmend  sind 
die  bei  Verletsungen  des  Halsmarks  oft  beobachteten  hohen  allgemeinen 
Temperatursteigerungen  bis  43— 44"C.,  welche  namentlich  in  schweren, 
rasch  tödtlich  endenden  Fällen  eintreten.  Andererseits  kommen  (wie 
es  scheint,  besonders  bei  Verletzungen  des  Brustmarks)  auch  tiefe  Sen- 
kungen  der  Temperatur  bis  auf  32 — 30*»C.  vor. 

Der  weitere  Verlauf  der  AfFection  gestaltet  sich  sehr  verschieden. 
In  den  schwersten  Fällen  tritt  schon  nach  wenigen  Stunden  oder  Tagen 
der  Tod  ein.  In  anderen  Fällen  erholen  sich  die  Kranken  zwar  von 
dem  ersten  „Shock^,  aber  es  bleiben  dauernde  Lähmungen  nach,  welche 
durch  die  eintretenden  Folgezustände  (Decubitus,  Cystitis)  früher  oder 
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spater  noch  zum  Tode  fahren  können.  Nicht  selten  beobachtet  man 
aber  auch  theilweise  Besserungen  und  einen  Stillstaud  aller  Erscheinun- 
gen. Obgleich  gewisse  Functionsstorungen  dauernd  zurückbleiben,  ist 
das  Leben  doch  nicht  weiter  gefährdet.  In  einer  Beihe  von  relativ 
leichten  Fällen  endlich  kann  auch  eine  vollständige  Heilung  eintreten. 
Die  Behandlung  der  Frimäraffectionen  (insbesondere  die  etwa  aus- 
zufOhrende  Trepanation  der  Wirbelsäule,  um  wo  möglich  durch  Besei- 
tigung von  Wirbeldislocationen  oder  Knochensplittern  den  bestehenden 
Druck  auf  das  Bückenmark  zu  vermindern)  gehört  ins  Bereich  der  Chir- 
urgie. In  den  meisten  Fällen  muss  man  sich  auf  die  richtige  Lagerung 
des  Kranken  (Wasserkissen)  und  auf  die  mögUchst  sorgfältige  Verhütung 
von  Decubitus  und  Cystitis  beschränken.  Oertlich  ist  die  andauernde 
Application  von  Eis  am  meisten  empfehlenswerth.  Von  localen  Blut- 
entziehungen, von  Einreibungen  mit  grauer  Salbe  u.  dgL  ist  nur  wenig 
Erfolg  zu  erwarten.  Ist  das  erste  acute  Stadium  glücklich  überwunden, 
so  geschieht  die  Behandlung  der  etwa  nachgebliebenen  Lähmungser- 
scheinungen in  der  gewöhnlichen  Weise  (Bäder,  Elektricität). 

5.  ErsehfliteroiigeB  des  Bttekenmarks.  Gommotio  spinalis.  Bailway 
tpbie.  In  Folge  von  heftigen  Erschütterungen  des  ganzen  Körpers  be- 
obachtet man  zuweilen  das  Auftreten  eines  im  Wesentlichen  spinalen 
Symptomencomplexes,  als  dessen  Ursache  feinere,  durch  die  Commotion 
des  Bückenmarks  hervorgerufene,  ihrem  Wesen  nach  uns  freilich  noch 
vollständig  unbekannte  Veränderungen  im  Bückenmark  angenommen 
werden.  Es  versteht  sich  von  selbst,  dass  man  den  Ausdruck  „com- 
notio  spinalis^*  nicht  auch  für  diejenigen  Fälle  gebrauchen  darf,  bei 
welchen  eine  gröbere  traumatische  Läsion  (Blutung,  Wirbelverletzung) 
entstanden  ist. 

Die  Erscheinungen  der  Bückenmarkscommotion  können  nach  Er- 
schütterungen des  Körpers  jeder  Art  auftreten.  Yon  besonderem  Inter- 
esse ist  aber  ihr  relativ  häufiges  Entstehen  nach  Eisenbahnunjallen 
(^ailway  spine^)^  zumal  derartige  Fälle  bei  Schaffnern  und  sonstigen 
Bahnbeamten  nicht  selten  in  die  praktischen  Fragen  des  Unfall-Yer- 
sicherungswesens  eingreifen. 

Die  Entwicklung  der  Symptome  bei  der  Commotio  spinalis  erfolgt 
nicht  immer  in  gleicher  Weise.  In  einer  Beihe  von  Fällen  treten  un- 
mittelbar nach  der  Verletzung  die  schwersten  Symptome  auf,  welche 
übrigens  nicht  ausschliesslich  auf  die  Erschütterung  des  Bückenmarks, 
sondern  meist  auch  auf  die  Mitbetheiligung  des  Gehvms  zu  beziehen 
and.  Oft  besteht  mehr  oder  weniger  vollständiger  Verlust  des  Bewusst- 
seins,  allgemeine  Paralyse  aller  Extremitäten,  allgemeiner  Collaps  (klei- 
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ner  Pols,  kühle  Haut,  djspDoische  Respiration),  Hamretention,  Erbre- 
chen u.  8.  w.  Solche  Fälle  können  in  wenigen  Standen  tödtlich  enden, 
ohne  dass  die  Autopsie  eine  wesentliche  gröbere  Läsion  des  Nerven- 
systems ergiebt.  In  anderen  Fällen  geht  aber  der  erste  schwere  Insnlt 
vorüber  und  nun  bleibt  eine  Reihe  von  subjectiven  und  objectiven  Stö- 
rungen nach,  welche  erst  nach  einer  gewissen  Zeit  vergehen,  zuweilen 
aber  auch  Jahre  lang  bestehen  können.  Das  Hauptsymptom  bildet  meist 
eine  allgemeine  motorische  Schwäche,  Manche  Patienten  können  noch 
ziemlich  gut  allein  gehen,  ermüden  aber  sehr  leicht,  andere  gehen  nur 
mit  Unterstützung,  langsam  und  steif,  mit  kleinen  Schritten  und  nach- 
schleppenden Beinen.  Auch  in  den  Händen  besteht  dieselbe  allgemeine 
Schwäche,  während  Lähmungen  einzelner  Muskeln  oder  Muskelgruppen 
nie  vorkommen.  Der  Ernährungszustand  der  Muskeln  bleibt  meist  gat, 
die  elektrische  Erregbarkeit  derselben  ist  normal  oder  nur  quantitativ 
ein  wenig  herabgesetzt.  Von  Seiten  der  Sensibilität  machen  sich  ge- 
wöhnlich Klagen  über  Schmerzen  und  Purästhesien  geltend.  Die  Schmer- 
zen haben  ihren  Sitz  sowohl  im  Rücken,  als  auch  oft  an  verschiedenen 
Stellen  des  Rumpfes  (Gürtelschmerz)  und  der  Extremitäten.  Die  Par- 
ästhesien  bestehen  in  einem  Vertaubungsgefühl  der  Fingerspitzen  und 
in  Formicationen  in  den  Beinen.  Die  Wirbelsäule,  zuweilen  auch  andere 
Stellen  des  Körpers  sind  gegen  Druck  oß  deutlich  empfindlich.  Sehr 
häufig  findet  sich  eine  entschiedene  objective  Abstumpfung  der  Sensi- 
bilität, welche  manchmal  die  ganze  Körperoberfläche  betrifft.  Gewöhn- 
lich ist  die  Tastempfindung  nicht  aufgehoben,  aber  undeutlich,  die 
Schmerzempfindlichkeit  stark  herabgesetzt  In  einem  Falle  beobach- 
teten wir  eine  namentlich  an  den  Beinen  fast  vollständige  Anästhesie 
des  Temperatursinns.  Auf  derartige  Anästhesien  an  verschiedenen 
Körperstellen,  femer  auch  auf  Störungen  im  Gebiete  der  übrigen  Sin- 
nesnerven, insbesondere  auf  Einengungen  des  Gesichtsfeldes  haben 
neuerdings  besonders  Thomsen  und  Oppenheim  die  Aufmerksamkeit 
gelenkt.  Die  Reflexe  sind  oft  abnorm,  verhalten  sich  aber  in  den  ein- 
zelnen Fällen  verschieden.  Wir  fanden  die  Hautreflexe  (mit  Ausnahme 
von  Bauchdecken-  und  Cremasterreflex)  igewöhnlich  herabgesetzt,  die 
Sehnenreflexe  lebhaft  gesteigert.  Doch  können  die  letzteren  auch  ab- 
geschwächt sein,  resp.  ganz  fehlen.  Die  Harnentleerung  ist  zuweilen 
ungestört,  in  anderen  Fällen  aber  deutlich  erschwert  Gehimerschei» 
nungen  fehlen  entweder,  oder  die  Kranken  klagen  über  Kopfweh,  Ohn- 
machtsanwandlungen,  Ohrensausen,  Flimmern  vor  den  Augen  und 
Schwindel.  Nicht  selten  findet  sich  eine  ziemlich  starke  nervöse  Reiz- 
barkeit und  allgemeine  psychische  Verstimmung. 
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Die  geschilderten  Symptome  kömien,  wie  erwähnt,  Monate  und 
Jahre  lang  anhalten.   In  vielen  Fällen,  namentlich  bei  geeigneter  Pflege 
und  Behandlang,  tritt  jedoch  schliesslich  noch  eine  bedeutende  Besserung 
oder  eine  vollständige  Heilung  ein.     Anders  verhält  es  sich  in  einer 
zweiten  Reihe  von  Fällen.     Bei  diesen  erscheinen  anfangs  die  Folgen 
der  Rückenmarkserschütterung  nur  gering,  so  dass  die  Betroffenen  be- 
reits glauben,  ohne  erhebliche  Schädigung  davongekommen  zu  sein. 
Mehrere  Tage  oder  sogar  Wochen  nach  der  erlittenen  Erschütterung  be- 
ginnen aber  neue  spinale  Symptome,  die  sich  allmählich  zu  dem  Bilde 
einer  schweren  Rückenmarkserkrankung  steigern.     Schmerzen,   G«h- 
störungen,  ausgesprochene  Paresen  und  Anästhesien  der  Beine,  Ano- 
malien der  Blase  und  der  Geschlechtsfunctionen  stellen  sich  ein  und 
combiniren  sich  nicht  selten  auch  mit  bulbären  (Sprachstörungen)  und 
cerebralen  (Schlaflosigkeit,  deprimirte,  ängstliche  Stimmung,  Abnahme 
des  Gedächtnisses,  nervöse  Reizbarkeit)  Ejankheitserscheinungen.    Der 
weitere  Verlauf  ist  langwierig.    Zuweilen  treten  noch  spät  Besserungen 
oder  sogar  Heilungen  ein,   in  anderen  Fällen  aber  fQhren  die  immer 
mehr  zunehmende  allgemeine  Schwäche  und  Abmagerung  oder  ein- 
tretende Complicationen  den  ungünstigen  Ausgang  herbei.     Die  ana- 
tomischen Verhältnisse  in  diesen  Fällen  sind  noch  nicht  genauer  be- 
kannt   Wahrscheinlich  handelt  es  sich  hierbei  stets  um  gröbere  ana- 
tomische Veränderungen,  um  chronisch-meningitische  und  myelitische 
Processe,  welche  sich  im  Anschluss  an  das  Trauma  entwickelt  haben. 
Die  Diagnose  der  Commotio  spinalis  ist  insofern  nicht  ohne  Schwie- 
rigkeiten, als  einerseits  die  Unterscheidung  rein  functioneller  Störungen 
von  wirklich  anatomischen  Veränderungen  an  der  Wirbelsäule  und  am 
Bückenmark  oft  nicht  leicht  und  andererseits  häufig  auch  die  Mög- 
lichkeit einer  Simulation  oder  wenigstens  einer  TJebertreibung  der  Krank- 
beitssymptome  in  Betracht  zu  ziehen  ist    In  dieser  Hinsicht  entscheidet 
natürlich  nur  die  möglichst  genaue  Untersuchung  mit  specieller  Be- 
rtcksichtigung  derjenigen  Symptome,  welchen  die  grösste  Objectivität 
rokommt,  wie  namentlich   der  Reflexe  u.  a.    Von  grosser  Bedeutung 
für  die  richtige  pathologische  Würdigung  vieler  leichterer  Fälle  von 
scheinbarer  Commotio  spinalis  scheint  uns  übrigens  der  Umstand  zu 
sein,  dass  der  entstandene  Symptomencomplex  häufig  auch  rein  neur- 
fixihenisch' hypochondrischer  resp.  ausgesprochen   hysterischer  Natur 
sdo  kann.    Durch  das  Trauma  und  die  sich  hinzugesellende  Wirkung 
des  damit  verbundenen  Schrecks,  femer  durch  die  Furcht  vor  den 
möglichen  schweren  Folgen  eines  derartigen  Unfalls  wird  nicht  selten 
bei  den  Patienten  ein  Zustand  hervorgerufen,  welcher  vollkommen  den 
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leichteren  Graden  der  oben  geschilderten  Neorasthenia  spinalis  ent- 
spricht. Diese  Auffassung  der  Sachlage  ist  namentlich  auch  bei  der 
Beurtheilung  solcher  Fälle  in  Betracht  zu  ziehen,  wo  die  völlige  Er- 
gebnisslosigkeit  der  objectiven  Untersuchung  den  Verdacht  einer  Si- 
mulation der  Krankheitserscheinungen  nahe  legt 

Die  Thef^apie  der  Commptio  spinalis  hat  in  frischen  Fällen  zu- 
nächst die  primären  Erscheinungen  der  Erschütterung,  den  „Skock*^, 
zu  bekämpfen.  Der  Körper  muss  ruhig  gelagert  werden;  ist  der  Puls 
schwach,  die  Respiration  ungenügend,  so  müssen  Reizmittel  (Campher- 
oder Aetherinjectionen,  Wein,  starker  Kaflfee)  gegeben  werden.  Femer 
sind  äussere  Hautreize,  Senfteige,  Frottirungen,  eventuell  die  Faradisa- 
tion  der  Athemmuskeln  in  Anwendung  zu  ziehen. 

Hat  der  Patient  sich  erholt  und  bleiben  schwere  spinale  Symptome 
nach  oder  bilden  sich  diese  in  der  nächsten  Zeit  aus,  so  sind  neben 
der  fortgesetzten  diätetischen  Behandlung  (Ruhe,  gute  Ernährung)  vor 
Allem  zu  gebrauchen :  vorsichtige  Galvarüsation  längs  der  Wirbelsäule 
mit  aufsteigenden  Strömen,  verbunden  mit  peripherer  Galvanisation  und 
Faradisation,  femer  vorsichtige  Kaltwasserkuren^  namentlich  kalte  Ab- 
reibungen, von  innerlichen  Mitteln  Strychnin,  Ergotin  und  Jodkali.  Der 
Gebrauch  von  Thermalbädem  ist  im  Allgemeinen  abzurathen,  während 
sich  die  kohlensäurehaltigen  Eisenbäder  {Cudowa,  Elster,  Schwalbach, 
Homburg,  Rippoldsau  u.  a.)  einen  besonderen  Ruf  bei  der  Behandlung 
der  Rückenmarkserschütterung  erworben  haben. 

6.  BUekenmarkserkrankungren  nach  plStzlioher  Erniedrigrungr  des  Luft* 
drucks.  Bei  Arbeitem  an  Brückenbauten  u.  dgl.,  welche  unter  Wasser 
in  sogenannten  „Caissons"  bei  einem  äusseren  Drucke  von  2— 3  Atmo- 
sphären Stunden  lang  gearbeitet  haben,  beobachtet  man  nach  dem  Ver- 
lassen der  Caissons,  also  bei  der  plötzlich  eintretenden  Erniedrigung  des 
Luftdmcks  zuweilen  das  Auftreten  eigenthümlicher  Symptome.  Ausser 
den  häufig  vorkommenden  leichteren  Erscheinungen  von  Ohrenschmer- 
zen und  Ohrenblutungen,  Gelenk-  und  Muskelschmerzen  im  Rücken 
und  in  den  Extremitäten,  Pulsverlangsamung  und  Erbrechen  kommen 
auch  schwere  Störungen  der  Motilität  und  Sensibilität  vor,  welche  un- 
zweideutig auf  eine  AfFection  des  Rückenmarks  hinweisen.  Gewöhn- 
lich wird  nur  die  untere  Körperhälfte  befallen.  Die  Beine  sind  mehr 
oder  weniger  vollständig  gelähmt,  die  Haut  derselben  bis  zum  Rumpf 
hinauf  anästhetisch,  meist  besteht  Retentio  urinae.  Zuweilen  tritt  nach 
einigen  Wochen  Heilung  ein,  in  anderen  Fällen  aber  nimmt  der  Zu- 
stand in  relativ  kurzer  Zeit,  nach  wenigen  Wochen  oder  Monaten,  einen 
tödtlichen  Ausgang.     Die  erst  vereinzelt  vorliegenden  anatomischen 
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(Tntersnchnngen  (Leyden,  F.  Schultze)  ergaben  in  solchen  Fällen  eine 
disseminirte,  aber  ausgebreitete  Affection  im  Dorsalmark  und  zwar  vor- 
logsweise  in  den  Hinterstrangen  und  den  hinteren  Abschnitten  der 
Seitenstrange.  Das  Nervengewebe  ist  an  den  erkrankten  Stellen  voll- 
standig  zerstört,  anstatt  desselben  findet  sich  Detritus  und  eine  An- 
häufung von  grossen  rundlichen,  feingekpmten  Zellen  (Fettkömchen- 
zellen?). Blutungen  im  Rückenmark,  welche  man  vielleicht  erwarten 
könnte,  sind  bisher  nicht  gefunden  worden. 

Ueber  die  näheren  Vorgänge  bei  dieser  Art  der  Rückenmarks- 
erkrankung  ist  nichts  Sicheres  bekannt  Leyden  vermuthet,  dass  unt^r 
dem  Einflüsse  des  schnell  verringerten  Barometerdrucks,  wie  Hoppe- 
Setler  und  P.  Bebt  experimentell  nachgewiesen  haben,  eine  Gasent- 
wicklung aus  dem  Blute  stattfindet  und  Zerreissungen  des  umgebenden 
Gewebes  bewirkt  Hiergegen  spricht  aber  die  umschriebene  Begrenzung 
der  Affection  im  Brustmark  und  der  Mangel  aller  Zeichen  von  Gefäss- 
tiimorrhagien. 

Die  Therapie  ist  dieselbe,  wie  bei  der  acuten  Myelitis. 

DRITTES  CAPITEL. 
Die  DrucklShmnngen  des  Sfiekenmarks. 

(Langsame  Compressian  des  Rückenmarks,  insbesondere  bei  Wirbel^ 

caries  und  Wirbelcarcinom) 

letlologrie.  Zahlreiche  pathologische  Processe,  welche  sich  in  der 
Umgebung  des  Rückenmarks  ausbilden,  können  einen  allmählich  zu- 
nehmenden Druck  auf  dasselbe  ausüben  und  hierdurch  einerseits  die 
Leitung  der  Nervenerregungen  hemmen,  andererseits  gröbere  mecha- 
nische Verletzungen  in  der  Substanz  des  Rückenmarks  bewirken.  Der 
Sitz  derartiger  Affectionen  kann  zunächst  in  den  Häuten  des  Rücken- 
narki  gelegen  sein.  Bei  der  Besprechung  der  Meningitis  haben  wir 
bereits  die  Druckwirkung  der  entzündlichen  Exsudatmassen  auf  die  Ner- 
Tenwurzeln  und  das  Rückenmark  erwähnen  müssen  und  namentlich  in 
der  Pacht/meningitis  cervicaiis  hypertrophica  ein  charakteristisches  Bei- 
^iel  einer  allmählich  zunehmenden  Gompression  des  Halsmarks  kennen 
gelernt  Durchaus  ähnliche  Verhältnisse  finden  sich  bei  den  seltenen 
Meningeaien  Tumor en,  deren  speciellere  Pathologie  im  Verein  mit  den 
Tumoren  des  Rückenmarks  selbst  besprochen  ist. 

Bei  weitem  die  häufigsten  und  daher  praktisch  wichtigsten  Gom- 
pressionslähmungen  des  Rückenmarks  kommen  aber  durch  gewisse  Er- 
krankungen der  Wirbel  zu  Stande  und  zwar  in  erster  Linie  durch  die 
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chronische  Wirbelcaries  {Spondylitis,  Malvm  PoUii,  Spondylarthroeace)A) 
Es  ist  gegenwärtig  nicht  mehr  zweifelhaft,  dass,  wenn  nicht  alle,  so 
doch  gewiss  der  grösste  TLeil  der  zur  Wirbelcaries  gehörigen  Fälle 
tuberkulösen  Ursprungs  ist,  dass  die  Wirbelcaries  eine  loeale  Tuber- 
kulose der  Wirbelknochen  darstellt  Während  diese  Thatsache  schon 
frOher  durch  die  histologischen  Verhältnisse  des  Processes,  sowie  durch 
seine  häufigen  Beziehungen  zu  sonstigen  sicheren  tuberkulösen  Erkran- 
kungen (Lungentuberkulose,  Miliartuberkulose,  tuberkulöse  Meningitis) 
sehr  wahrscheinlich  war,  so  ist  sie  neuerdings  durch  den  meist  gelin- 
genden Nachweis  von  Tuberkelbacillen  in  den  käsigen  Herden  der  Wir- 
belcaries unzweifelhaft  festgestellt  worden.  Die  tuberkulöse  Spondylitis 
konunt  fast  in  jedem  Lebensalter  vor;  nur  bei  alten  Personen  ist  sie 
selten.  Häufig  entwickelt  sie  sich  bei  Kindern,  fast  ebenso  häufig  ist 
sie  aber  bei  Erwachsenen.  Die  ätiologische  Bedeutung  der  von  den 
Patienten  selbst  oder  von  deren  Eltern  oft  angegebenen  Traumen  (Fall, 
Stoss)  ist  in  den  meisten  Fällen  zweifelhaft  Dagegen  gelingt  es  sehr 
häufig,  ätiologische  Momente  für  das  Auftreten  einer  tuberkulösen  Er- 
krankung im  Allgemeinen  nachzuweisen:  tuberkulöser  Habitus,  here- 
ditäre Beanlagung,  tuberkulöse  Erkrankungen  in  anderen  Organen  (Lun- 
genphthise,  Pleuritis,  sonstige  Enochenaffectionen  u.  dgl.). 

Ausser  der  Wirbelcaries  führt  auch  der  Wirbelkrebs  zu  Compres- 
sionslähmungen  des  Rückenmarks.  Er  ist  aber  relativ  viel  seltener,  als 
die  Caries,  entwickelt  sich  vorzugsweise  bei  älteren  Personen  und  konmit 
sowohl  als  primäre,  als  auch  als  secundöre  Neubildung  bei  Erebs  an- 
derer Organe  (Mamma,  Oesophagus,  Magen  u.  a.)  vor. 

Als  sehr  seltene  Ursachen  von  Rückenmarkscompression  haben  wir 
hier  noch  kurz  zu  erwähnen  Aneurysmen  der  Aorta,  welche  die  Wirbel 
allmählich  usuriren,  Echinokokken  im  Wirbelcanal,  Wirbelexostosen  und 
syphilitische  Neubildwigen. 

Pathologisobe  Anatomie.  Die  Wirbelcaries  kommt  am  häufigsten 
im  Dorsal theil  (Spondylitis  dorsalis)  der  Wirbelsäule,  etwas  seltener 
am  Cervicaltheil  (Spond.  cervicalis),  am  seltensten  am  Lumbaiabschnitt 
der  Wirbelsäule  (Sp.  lumbalis)  und  am  E^reuzbein  {Sp.  sacralis)  vor. 
Sie  dehnt  sich  meist  über  mehrere  benachbarte  Wirbel  aus;  seltener 
zeigen  sich  zwei  von  einander  getrennte  Krankheitsherde.  Der  Process 
selbst,  dessen  Einzelheiten  hier  nicht  erörtert  werden  können,  beginnt 

1)  Bei  den  nicht  auf  Spondylitis  boruhcndon  Kyphoscoliosen  der  Wirbel- 
säule kommt  08  selbst  in  sehr  ausgosprochonon  Fällen  so  gut  wie  niemals  zü 
Gompressionserschoinungcn  von  Seiten  des  Rückenmarks.  Letzteres  zeigt  hierbei 
offenbar  eine  sehr  grosso  Adaptionsfähigkoit. 
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wahischeiDÜob  stets  in  der  spongiSsen  Sabtlans  der  Wirbelkörper.  Hier 
äeht  man  in  begionendeii  Fällen  auf  dem  Durchschnitte  rundliche  blass- 
r6tbliche  odei  gelbliche  Herde,  welche  ans  dem  neugebildeten /unt^djen 
(d.  i.  luberkulöten)  Granulationigewebe  bestehen.  Die  Knochensubstanz 
wird  immer  mehr  und  mehr  dnrch  die  weiter  um  sich  greifende  Neu- 
bildung zerstArt,  und  letztere  selbst  zeigt  die  für  alle  tuberkulösen  Nea- 
bildoDgen  charakteristische  Tendenz  zam  käsigen  Zerfall,  So  kommt 
es  zu  einer  oft  ausgedehnten  Zerstörung  der  Wirbelkörper,  welche 
weiterhin  auch  auf  die  Wirbelfortsätze,  die  Zwiscbenwirbelscbeiben  und 
die  Öbrigen  Gelenkverbindungen  zwischen  den  einzelnen  Wirbeln  über- 
greift 

Für  die  uns  hier  vorzugsweise  interessirende  Frage  nach  dem  Zu- 
itaitdekommen  der  Büekenmarkscompretsion  kommen  im  Wesentlichen 
iwei  Momente  in  Betracht  Zunächst  ist  es  klar, 
dass  die  vollständige  oder  tbeilweise  Zerstörung 
eines  oder  gar  mehrerer  Wirbelkörper  und  ihrer 
Gelenkverbindungen  nicht  ohne  EinÖuss  auf  die 
Lage  der  übrigen  benachbarten  Wirbel  bleiben 
bmn.  In  der  That  sehen  wir  sehr  häufig  in 
Folge  davon  Dülocütion  der  Wirbel  eintreten 
and  zwar  gewöhnlich  in  der  Weise,  dass  durch 
Aneinanderrücken  der  nach  oben  und  unten  vom 
eifaankten  Abschnitt  gelegenen  Wirbel  die  tkeil- 
teüe  seritdrten  Wirbel  nach  hinten  geschoben 
wrim  (s.  Kg.  26).  Es  entsteht  einerseits  eine 
Veiengernng  des  Wirbelcanals  und  damit  eine 
oft  sehr  erhebliche  Baumbeschränkung  für  das 
Blickenmark,  andererseits  aber  jenes  cbarakteristiscbe  Vortreten  der 
Processus  spinosi  im  Gebiete  des  erkrankten  Abschnitts  der  Wirbel- 
üde,  welches  den  sogenannten  PoU'scken  Buckel,  die  spUswinklige 
Kj/phote  bildet  Bei  sehr  geringen  Graden  findet  nur  ein  leichtes  Vor- 
treten eines  oder  einiger  Domfoitsätze  statt,  während  in  anderen  Fällen 
■Ufliihlich  eine  ausgedehnte,  auf  den  ersten  Blick  auffallende  Defor^ 
nität  der  Wirbelsäule  zu  Stande  kommt  Selbstverständlich  kann  unter 
Unutänden  bei  der  Wirbelcaries  der  Pott'sche  Buckel  auch  ganz  fehlen. 
Das  zweite  für  den  Mechanismus  der  Rückenmarkscompression 
Uofig  in  Betracht  kommende  Moment  ist  die  Bildung  käsiger  Eiter- 
hrrde  an  der  SäUerßäche  der  Wirbelkörper.  Indem  die  tuberkulös- 
entzündliche  Neubildung  auf  das  Periost  Obergreift,  entstehen  hier  nicht 
telten  teicbtiche  Ansammlungen  von  käsigem  Eiter,  welche  subperiostal 


Fig.  26. 

SchtiuUgeh*  DwatdliiBE  dar 
WIibellenchicbgiK  bei  Swn- 
djUUi.  Bai  t,  IB  iat  Balia 
■■ '"a  BrnitulilMla,  dia 
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sitzen  und  das  Periost  weit  in  den  Wirbelcanal  hinein  abheben  und 
vorbuchten.  In  anderen  Fällen  greift  die  tuberkulöse  Neubildung  direct 
noch  weiter  auf  die  Aussenfläche  der  Dura  über  und  bildet  hier  aus- 
gedehnte käsige  Massen,  welche  selbstverständlich  ebenfalls  eine  C<nn- 
pression  des  Marks  bewirken  können.  Die  Innenfläche  der  Dura  mater 
ist  an  den  entsprechenden  Stellen  meist  deutlich  injicirt;  ein  directes 
weiteres  Uebergreifen  des  tuberkulösen  Processes  durch  die  Dura  hin- 
durch auf  die  Pia  ist  aber  selten. 

Ist  nun  durch  Dislocation  der  Wirbel  oder  durch  die  nach  innen 
in  den  Wirbelcanal  sich  hinein  erstreckenden  käsig-eitrigen  Massen  eine 
beträchtlichere  Verengerung  des  Wirbelcanals  zu  Stande  gekommen,  so 
sind  an  dein  Rückenmark  selbst  die  nothwendigen  mechanischen  Folgen 
meist  leicht  erkennbar.  Das  Rückenmark  erscheint  an  der  Compressions- 
stelle  verschmälert.  Sehr  oft,  wenn  die  enge  Stelle  einer  Knickung  der 
Wirbelsäule  entspricht,  ist  auch  an  der  vorderen  Fläche  des  Rücken- 
marks ein  deutlicher  Knickungswinkel  sichtbar.  Meist  ist  die  Consistens 
des  Marks  an  der  betroffenen  Stelle,  deren  Ausdehnung  nicht  selten 
mehrere  Centimeter  beträgt,  vermindert,  das  Rückenmark  ist  weich  und 
lässt  sich  leicht  biegen.  Nur  in  alten  Fällen  findet  man  das  Rücken- 
mark daselbst  härter,  sclerosirt  (s.  u.).  Sehr  bemerkenswerth  aber  ist 
es,  dass,  wie  wir  wiederholt  beobachtet  haben,  nicht  selten  im  Leben 
deutliche  Compressionserscheinu?igen  vorhanden  gewesen  sein  können, 
ohne  dass  eine  gröbere  mechanische  Läsion  des  Rückenmarks  in  der 
Leiche  gefunden  wird^  so  dass  das  Rückenmark  sogar  ein  fast  ganz 
normales  Aussehen  zeigen  kann.  Wie  beim  peripheren  Nerven  genügt 
offenbar  auch  beim  Rückenmark  schon  ein  massiger  Druck,  um  eine 
theilweise  Leitungsu?iterbrechung  hervorzurufen,  ohne  dass  damit  gleich- 
zeitig eine  wirkliche  mechanische  Zerstörung  von  Nervenelementen  ver- 
bunden zu  sein  braucht.  Bei  der  genaueren  mikroskopischen  Unter- 
suchung des  Rückenmarks  findet  man  in  solchen  Fällen,  trotzdem  im 
Leben  eine  vollständige  Paraplegie  bestand,  die  meisten  Nervenfiasem 
noch  vollkommen  erhalten,  nur  hier  und  da  einige  Lücken,  entsprechend 
einzelnen  untergegangenen  Fasern.  Diese  Befunde  sind  namentlich  des- 
halb interessant,  weil  sie  uns  für  die  Möglichkeit  der  Heilung^  selbst  in 
scheinbar  schweren  Fällen  (s.  u.),  ein  Verständniss  gewähren. 

Aber  auch  wo  wir  beträchtliche  histologische  Veränderungen  im 
Rückenmark  nachweisen  können,  wo  schon  die  Weichheit  des  Marks 
eine  gröbere  Läsion  desselben  anzeigt  und  wo  das  Mikroskop  den  Unter- 
gang eines  grossen  Theils  des  normalen  Gewebes  an  der  Compressions- 
stelle  darthut>  sind  alle  diese  Verändernngen  nur  die  nothwendigen  Fol^ 
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^eii  der  rein  mechanuchen  Druckläsion  des  ßückenmarks.   Wie  wir  auf 
Grand  zahlreicher  eigener  TJntersQchnngen  gegenüber  der  bisher  all- 
gemein gültigen  Anschauung  behaupten  müssen,  hat  man  nicht  den 
geringsten  Grund,  das  Zustandekommen  der  Lähmung  bei  der  Spon- 
dylitis durch  eine  secundäre  Myelitis  zu  erklären.   Eine  derartige  ^^Com- 
pressions'Myelüis^,  d.  h.  eine  durch  den  Druck  als  solchen  entstandene 
Entzündung  des  Rückenmarks,  ist  schon  aus  allgemein-pathologischen 
Gründen  zu  yerwerfen,  und  auch  die  mikroskopische  Untersuchung  des 
Bückenmarks  zeigt  nichts,  was  auf  eine  Entzündung  hinweist  und  was 
nicht  lediglich  Folge  der  mechanischen  Compression  sein  kann.    Nimmt 
man  von  der  weichen  Compressionsstelle  etwas  zur  frischen  Unter- 
suchung, so  findet  man  zuweilen  reichliche,  zuweilen  nur  spärliche 
Kömchenzeiien,  je  nach  der  Menge  des  zerfallenen  Nervenmarks,  dessen 
Beste  von  den  weissen  Blutkörperchen  (Wanderzellen)  aufgenommen 
werden.    Fertigt  man  vom  gehärteten  Mark  gefärbte  Querschnitte  an, 
80  sieht  man  mikroskopisch  nichts  von  Gefössveränderungen,  von  Hyper- 
ämie, von  Zellenanhäufung  um  die  GeßLsse,  sogar  nur  ausnahmsweise 
eine  kleine  (traumatische)  Blutung,  sondern  neben  meist  reichlichen 
noch  erhaltenen  Nervenfasern  andere  Fasern,  welche  im  Zerfall  be- 
griffen  oder  bereits  zerfallen  sind.    Sehr  gewöhnlich  sind  die  Verände- 
rungen herdweise  angeordnet    Man  findet  Gruppen  stark  gequollener 
Äehsenci/linder,  welche  ihre  Markscheide  ganz  oder  fast  ganz  verloren 
haben,  an  anderen  Stellen  bemerkt  man  bereits  die  Anzeichen  ihres 
Zerfalls  oder  die  schon  leeren  Lücken  der  Neurogliamaschen.    Ist  der 
Untergang  des  Nervengewebes  bis  zu  einem  gewissen  Grade  fortge- 
schritten, so  tritt  in  späteren  Stadien,  wie  bei  allen  analogen  Processen, 
eine  secundäre  Beiheiligung  der  Neuroglia  ein.   Jetzt  erfolgt  eine  Fer- 
mehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes.   Die  Züge  desselben,  welche 
den  Platz  des  zu  Grunde  gegangenen  Nervengewebes  einnehmen,  er- 
scheinen verbreitert,  anfangs  locker,  später  aber  fester  und  fibrillär.   So 
kommt  es,  dass  man  in  alten  abgelaufenen  Fällen  an  der  Compressions- 
steUe  weiter  nichts  findet,  als  eine  Einbusse  des  Marks  an  Nervenfasern, 
an  deren  Stelle  ein  derbes  Fasergewebe  getreten  ist.    Alle  genannten 
Veränderungen  sind  in  der  weissen  Substanz  des  Bückenmarks  stets 
Tiel  stärker  ausgebildet,  als  in  der  grauen. 

Endlich  findet  man  in  allen  Fällen  einer  länger  andauernden  Com- 
pression des  Marks  eine  nach  auf-  und  abwärts  gelegene  secundäre 
Degeneration  gewisser  Fasersysteme  im  Bückenmark  (s.  d.). 

Auf  die  Einzelheiten  der  Bückenmarkscompression  aus  anderen 
Ursachen  brauchen  wir  nicht  näher  einzugehen,  da  die  Folgen  der- 
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selben,  soweit  sie  rein  mechanischer  Natur  sind,  genau  dieselben  sind. 
Beim  Wirbelkrebs  können  ebenfalls  nach  Zerstörung  einiger  Wirbel- 
körper Dislocationen  der  Wirbelsäule  eintreten.  Gewöhnlich  beruht  aber 
die  Druckwirkung  auf  dem  directen  üeberwuchem  der  Neubildung  auf 
die  Dura.  Von  Wichtigkeit  ist  hierbei  auch  die  Compression  der  Nerven- 
wurzeln  in  den  Intervertebral-Oeflhungen. 

Symptome  und  KrankheitsTerlaof.  Viele  Fälle  von  Spondylitis  yer- 
laufen  ohne  oder  wenigstens  mit  nur  ganz  untergeordneter  Betheiligung 
des  Rückenmarks.  In  anderen  Fällen  bestehen  die  Symptome  des  Wirbel- 
leidens lange  Zeit  allein,  bis  endlich,  plötzlich  oder  langsamer,  die  Zei- 
chen der  Bückenmarkscompression  sich  zu  ihnen  hinzugesellen.  In  einer 
dritten  Gruppe  von  Fällen  endlich  verläuft  das  Wirbelleiden  an  sich  so 
latent,  dass  nur  die  bestehenden  Spinalerscheinungen  im  Erankheits- 
bilde  hervortreten  und  die  Erkrankung  der  Wirbel  leicht  ganz  über- 
sehen werden  kann. 

Gewöhnlich  gehen  dem  Auftreten  der  ersten  spinalen  Symptome 
eine  Zeit  lang  die  Erscheinungen  des  sich  entwickelnden  Grundleidens, 
der  Wirbelaflfection,  vorher.  Die  Kranken  empfinden  an  einer  bestinmi- 
ten  SteUe  des  Rückens  einen  dumpfen  Schmerz,  welcher  sich  bei  Be- 
wegungen des  Rumpfes,  beim  Bücken  und  Aufrichten  steigert  Die 
Steißifkeü  der  Wirbelsäule  fallt  manchen  Kranken  von  selbst  au^  zu- 
weilen sogar  die  beginnende  Deformität  derselben.  Die  ersten  spinalen 
Symptome  bestehen  gewöhnlich  in  schmerzhaflen  Sensationen,  welche 
nicht  auf  den  Ort  der  Erkrankung  beschränkt  sind,  sondern  annähernd 
nach  dem  Verlaufe  gewisser  Nervenbahnen  ausstrahlen.  Diese  Schmer- 
zen, welche  vorzugsweise  von  einer  durch  die  Compression  bedingten 
Reizung  der  Nervenwurzeln  abhängen,  strahlen  je  nach  dem  Sitze  der 
Affection  in  die  Schultern  und  Arme,  in  die  Seitentheile  des  Rumpfes 
oder  in  die  unteren  Extremitäten  aus.  Sie  sind  zuweilen  sehr  heftig  und 
haben  dann  meist  einen  ausgesprochenen  neuralgiformen  Charakter,  oder 
sie  sind  mehr  dumpf,  ziehend.  Neben  den  eigentlichen  Schmerzen  kom- 
men auch  mannigfache  Farästhesien  (Ameisenkriechen,  Kältegefühl)  vor. 

Zugleich  mit  oder  bald  nach  diesen  Erscheinungen  machen  sich  die 
beginnenden  Störungen  der  Motilität  geltend.  Gewöhnlich  nicht  gleich- 
zeitig in  beiden  Beinen,  sondern  zuerst  mehr  in  dem  einen,  später  auch 
in  dem  anderen,  tritt  eine  Steifigkeit  und  Schwäche  auf,  welche  das 
Gehen  erschwert.  Rascher  oder  langsamer  steigert  sich  diese  Parese 
und  kann  schliesslich  in  eine  völlige  motorische  Lähmung  übergehen. 
Ist  der  Sitz  der  Affection,  wie  gewöhnlich,  an  der  Brustwirbelsäole,  oder 
ist  er  an  der  Lendenwirbelsäule,  so  betrifft  die  Lähmung  nur  die  unteren 
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während  die  Arme  selbstverständlich  ganz  frei  1 
Bei  der  Sfiondylitis  eervicalis  dagegen  werden  die  Arme  gewöhnlich 
zuerst  und  vorzugsweise  befaileo.  Erst  bei  starker  Cümpression  des 
Eilsmarks  wird  auch  die  Leitung  der  dasselbe  durchziehendeD  Fasern 
füx  iie  unteren  Estremitaten  geschädigt  und  damit  treten  dann  auch 
in  den  letzteren  FunctionsstörungeQ  ein. 

Smsibilit&Usiöruntfen  finden  sich,  abgesehen  von  den  schon  er- 
«itmten  Schmerzen  und  Parästhesien,  zwar  häufig,  aber  in  vielen  Fällen 
vuD  Cumpressionslahmung  nur  in  relativ  geringem  Grade.  £s  scheint, 
das«,  älinüch  wie  z.  B.  auch  bei  den  Drucklähmungen  peripherer  Nerven, 
die  sensiblen  Nerven  sich  dem  Drucke  gegenüber  resistenter  verhalten, 
als  die  motorischen.  Möglicher  "Weise  schützt  sie  aber  auch  ihre  Lage 
i.gtiiaB  Substanz  der  Hinterhörner)  mehr  vor  mechanischen  Insulten, 
ils  dies  t.  B.  von  den  in  der  Pyramidenbahn  verlaufenden  motorischen 
Föem  [Tgl.  Fig.  10  u.  llj  gilt.  Thatsache  ist  es,  dass  oft  selbst  bei 
vollitändiger  motorischer  Paraplegie  fast  gar  keine  oder  eine  nur  ge- 
nüge Abstumpfung  der  Sensibilität  vorhanden  ist  und  dass  stärkere 
Anäethesien  gelten  und  gewöhnlich  erst  in  den  letzten  Stadien  der 
Hras^iieit  vorkommen.  Am  häufigsten  ändet  man  eine  gleichmässige 
genüge  Abstumpfung  der  Sensibilität  für  alle  Empündungsqualitäten, 
iMeaÜieh  für  die  Sehmerzempfindung.  Nicht  selten  verhalten  sich 
die  «ituelnen  Hautpartien  verschieden,  so  dass  neben  stärker  anästhe- 
b^ea  Partien  sich  auch  ziemlich  normal  emptindliche  Hautabschnitte 


Inieressant  ist  das  Vf-rhalten  der  Rfjlexe,    Ist  der  Sitz  der  Com- 
pnssioD  oberhalb  des  Refiexbogens,  welcher  für  die  in  den  unteren  Es- 
Ireniitiälen  vorkommenden  Hefiexe  im  Leudenmark  angenommen  werden 
muBg,  so  haben  wir  ein  Erhaltenbleiben  der  Reflexe  und  in  vielen  Fäl- 
lüo.  Entsprechend  dem  Wegfall  von  hemmenden,  von  oben  her  kommen- 
ilen  Emflüssen,  sogar  eine  Steigerang  derselben  zu  erwarteiL    Letzteres 
™t  für  die  Sehnenreßexe  auch  ausnahmslos  zu,  welche  bei  den  vom 
Haliinark  oder  Brusimark  ausgehenden  Compressionslähmungen  in  den 
UßlerBü  Extremitäten  stets  ijesteigerl  sind.    Die  Erhöhung  der  Sehnen- 
de kann  einen  so  starken  Grad  erreichen,  dass  die  unteren  Eitre- 
näteD  das  ausgesprochene  Bild  der  spiisUschen  Lähmung  [s.  d.)  dar- 
Sie  befinden  sich  dann  in  einem  starren  Strecktonus,  können 
tey  wegen  des  Muskelwiderstandes  nur  mühsam  gebeugt  werden, 
a  ein  sehr  lebhaftes,  zuweilen  in  allgemeineu  Tremor  des  Beines 
äüdes  Fussphänomen ,  starke  Patellarreüexe ,  Adductorenreflexe 
ht  V,  Doch  können  auch  bei  schlafifen  Paraplegien  die  Sehnenre&exe 
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ziemlich  lebhaft  sein.  Bei  der  Spondylitis  cervicalis  sind  die  Sehnen- 
und  Periostreflexe  in  den  Annen  zuweilen  ebenfalls  gesteigert,  in  an- 
deren Fällen  aber,  wenn  der  Reflexbogen  selbst  geschädigt  ist,  fehlen 
sie.  Die  Hautreflexe  zeigen  beim  Sitz  der  Compression  oberhalb  des 
Lendenmarks  zuweilen  auch  eine  ziemliche  Lebhaftigkeit^  doch  ist  diese 
weit  seltener  so  hervortretend,  wie  die  Steigerung  der  Sehnenreflexe. 
Bei  schweren  Compressionslähmungen  im  Brustmark  sind  sogar  die 
Hautreflexe  nicht  selten  herabgesetzt.  Granz  fehlen  sie  wahrscheinhch 
niemals,  man  muss  sie  aber  zu  suchen  verstehen  und  muss  länger 
andauernde  Hautreize  (Kneifen,  Stechen)  an  verschiedenen  Hautstellen 
anwenden. 

Häufig  finden  sich  in  den  gelähmten  Theilen  trophische  Störungen. 
Bestehen  heftige  sensible  Reizerscheinungen,  so  sollen  zuweilen  dem 
Nervenverlauf  entsprechend  Herpeseruptionen  vorkommen.  Häufiger 
sind  in  schweren,  lang  andauernden  Fällen  chronische  Ernährungi- 
Störungen  de?*  Haut.  Dieselbe  wird  trocken,  die  Epidermis  schuppt 
sich  ab,  die  Nägel  werden  brüchig.  Decubitus  am  Kreuzbein,  an  den 
Hinterbacken,  an  der  Innenseite  der  Kniee  und  an  den  Hacken  kommt 
in  schweren  Fällen,  namentlich  bei  ungenügender  Pflege  der  Kranken, 
sehr  leicht  zu  Stande.  Die  Muskeln  behalten  in  vielen  Fällen,  solange 
ihr  trophisches  Centrum  unversehrt  bleibt,  ihr  normales  Volumen  und 
ihre  normale  elektrische  Erregbarbeit.  Doch  kommt  zuweilen  auch  beim. 
Sitz  der  Compressionsstelle  oberhalb  des  Lendenmarks  in  den  Bein* 
muskeln  eine  stärkere  Atrophie  vor,  wobei  aber  die  elektrische  Reaction 
der  Nerven  normal  oder  höchstens  quantitativ  etwas  herabgesetzt  ist 
Betrifft  die  Läsion  das  Lendenmark  selbst  oder,  bei  Caries  des  Kreuz- 
beins, die  Fasern  der  Gauda,  so  muss  natürlich  eine  atrophische  Läh- 
mung mit  Entartungsreaction  in  den  Beinen  eintreten.  Ebenso  kann 
es  bei  cervicaler  Spoiidylitis  zu  einer  atrophischen  Lähmung  in  den 
Armen  kommen. 

Störungen  der  Blase  und  des  Mastdarms  treten  in  fast  allen  schwe- 
reren Fällen  von  Compressionslähmung  auf.  Oft  ist  die  Erschwerung 
der  Harnentleerung  ein  frühzeitiges  Symptom  der  Krankheit,  weiterhm 
tritt  vollständige  Retentio  und  in  vorgerückteren  Stadien  der  Krankheit 
meist  Incontinentia  urinae  ein.  Damit  ist  die  Gefahr  der  Entwicklung 
einer  Cystitis  sehr  nahe  gerückt.  Der  Stuhl  ist  meist  angehalten,  zu- 
weilen entsteht  auch  Incontinentia  alvi. 

So  sehen  wir  also  bei  der  Rückenmarkscompression  unter  Um* 
ständen  die  ganze  Reihe  derjenigen  Symptome  eintreten,  welche  die 
nothwendige  Folge  der  Leitungsunterbrechung  im  Rückenmark  sind  und 
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welchen  wir  in  gleicher  Weise  bei  den  verschiedensten  sonstigen  spi- 
nalen Affectionen,  vor  Allem  bei  der  Myelitis  und  bei  den  Tomoren 
wieder  begegnen  werden.    Die  Intensität  und  Auswahl  der  Symptome 
mnss  natürlich  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  varüren.    Ist  die  Com- 
pression  ganz  gering,  so  treten  nur  schwache  sensible  Reizerscheinungen 
und  leichte  Paresen  auf.   Eins  Aet  frühesten  und  constantesten  Zeichen 
der  Bückenmarkscompression  im  Brust-  oder  Halsmark  ist  fast  immer 
die  lebhafte  Steigerung  der  Patellarreflexe.    Man  findet  sie  zuweilen 
schon  zu  einer  Zeit,  wo  sonst  fast  noch  gar  keine  spinalen  Symptome 
Torhanden  sind.    Steigert  sich  die  Compression,  so  werden  die  Paresen 
stärker,  die  Sensibilitätsstörung  nimmt  zu,  Blasenstörungen  stellen  sich 
ein,  bis  schliesslich  das  complete  Bild  der  vollkommenen  queren  Lei- 
tangsunterbrechung  im  Rückenmark  ausgebildet  ist.   Doch  ist  Letzteres 
nur  selten  der  Fall,  da,  wie  erwähnt,  meist  wenigstens  die  Leitung  der 
sensiblen  Eindrücke  nicht  ganz  aufgehoben  ist    Die  Zeitdauer^  wäh- 
rend welcher  sich  die  spinalen  Compressionserscheinungen  entwickeln, 
ist  sehr  verschieden.    Zuweilen  erreichen  sie  in  kurzer  Zeit  eine  be- 
trächtliche Höhe,  zuweilen  entwickeln  sie  sich  erst  im  Verlaufe  von 
Monaten.     Schwankungen  in   der  Intensität  der  Symptome  kommen 
htofig  vor  und  weisen  vielleicht  auf  entsprechende  Schwankungen  in 
der  Stärke  der  Compression  hin. 

Was  den  Ausgang  der  Compressionslähmungen  betrifft,  so  hängt  der- 
selbe zunächst  selbstverständlich  von  der  Natur  des  Grundleidens  ab. 
Bei  Tomoren,  speciell  beim  Carcinom  der  Wirbelsäule  ist  an  eine  Heilung 
nicht  zu  denken.  Die  spondylitischen  Processe  bieten  aber  zweifellos 
die  Möglichkeit  der  Heilung  dar,  was  auch  mit  ihrem  Charakter  als 
loeal  tuberkulöser  Processe  keineswegs  in  Widerspruch  steht  Von 
grosser  praktischer  Wichtigkeit  ist  dabei  die  Thatsache,  dass  auch  die 
Compressionslähmungen,  insofern  durch  Resorption  von  entzündlichen 
und  tuberkulösen  Neubildungen  ein  Aufhören  der  comprimirenden  Ur- 
sache möglich  ist,  sich  vollständig  zurückbilden  können,  so  dass  selbst 
nach  Monate  und  1 — 1  Vi  Jahre  langem  Bestehen  der  Lähmung  eine 
tnUkommene  und  dauernde  Heilung  derselben  eintritt.  Derartige  Be- 
obachtungen sind  von  Anderen  und  auch  von  uns  in  grösserer  Zahl 
gemacht  worden. 

Wenn  also  hiemach  die  Prognose  in  einem  Theil  der  Fälle  von 
spondyUtischer  Compressionslähmung  auch  eine  relativ  gute  ist,  so  tritt 
doch  in  zahlreichen  anderen  Fällen  ein  ungünstiger  Ausgang  ein.  Die 
Ursache  hiervon  liegt  entweder  in  dem  Auftreten  gefährlicher  Folge- 
erscheinungen der  Lähmung  (Decubitus,  Cystitis,  Pyelo-Nephritis  mit 
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Fieber  imd  zunehmender  allgemeiner  Schwäche),  oder  in  der  Entwick- 
lung sonstiger  tuberkulöser  Erkrankungen  (besonders  Lungentuberknlofiei 
seltener  Miliartuberkulose,  tuberkulöse  Meningitis),  an  welchen  die  Pa- 
tienten sterben. 

Diagnose.  Die  Häufigkeit  der  Compressionslähmungen  des  Bflcken- 
marks  gebietet  uns  in  jedem  Falle  spinaler  Erkrankung ,  namentlich 
wenn  er  sich  nicht  einem  der  speciellen  Typen  systematischer  Erkran^ 
kung  (s.  u.)  unterordnen  lässt,  die  Wirbelsäule  genau  zu  untersuchen. 
Zu  beachten  ist  besonders  die  Steifigkeit  bestimmter  Abschnitte  derselben 
bei  Bewegungen  des  Rumpfes  resp.  des  Kopfes,  femer  die  ausgesprochene 
Schmerzhqftigkeit  einzelner  Wirbel  gegen  Druck  und  endlich,  als  wich- 
tigstes und  sicherstes  Kennzeichen,  die  Deformität  der  Wirbelsäule^  das 
stärkere  Vorspringen  einzelner  Processus  spinosi  oder  die  Bildung  einer 
deutlichen  spitzwinkligen  Kyphose.  Findet  sich  ein  derartiger  PotVscher 
Buckel»  so  ist  die  Diagnose  leicht  und  man  darf  dann  jedesmal  die 
bestehenden  spinalen  Symptome  auf  eine  durch  ein  Wirbelleiden  be- 
dingte Compression  des  Bückenmarks  beziehen. 

Schwieriger  ist  die  Diagnose,  wenn  die  Zeichen  der  Wirbelaffection 
nicht  offen  zu  Tage  liegen.  Es  muss  noch  einmal  hervorgehoben  wer- 
den, dass  keineswegs  jede  Wirbelcaries  einen  deutlichen  Pottaschen 
Buckel  zur  Folge  zu  haben  braucht  und  dass  selbst  die  Druckempfind- 
lichkeit der  Wirbel  zuweilen  bei  der  Spondylitis  auffallend  gering  ist 
In  solchen  Fällen  muss  die  Untersuchung  der  Wirbelsäule  öfter  wieder- 
holt werden,  damit  auch  geringere  Anomalien  durch  ihre  Constanz 
diagnostischen  Werth  erhalten,  und  ist  ferner  der  ganze  Verlauf  der 
Krankheit  zu  berücksichtigen.  Für  eine  Bückenmarkscompression  am 
meisten  charakteristisch  sind:  der  Beginn  mit  sensiblen  Beizsympto- 
men, das  Vorwiegen  der  motorischen  Lähmungserscheinungen  bei  re- 
lativ wenig  gestörter  Sensibilität,  endlich  die  nicht  selten  vorkommende 
Asymmetrie  der  Erscheinungen  auf  beiden  Seiten,  welche  sogar  an  das 
Bild  der  sogenannten  „Halbseitenläsion'^  des  Bückenmarks  (s.  d.)  er- 
innern kann.  Zuweilen  ist  die  Ursache  der  Bückenmarkserscheinungen 
anfangs  unklar,  während  sich  im  späteren  Verlauf  der  Krankheit  noch 
eine  deutliche  Anomalie  der  Wirbelsäule  entwickelt 

Ist  die  Diagnose  einer  Wirbelaffection  sicher,  so  entsteht  die  weitere 
Frage  nach  der  Art  derselben,  insbesondere,  ob  es  sich  um  eine  Spon^ 
dl/litis  oder  um  ein  Wirbelcarcinom  handelt  Da  die  Spondylitis  die 
bei  weitem  häufigere  Krankheit  ist,  so  wird  man  zunächst  immer  an 
sie  denken,  zumal  wenn  es  sich  um  jugendlichere  Individuen  und  um 
die  Bildung   einer   ausgesprochenen   spitzwinkligen  Kyphose  handelt 
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Beim  Carcinom  der  Wirbelsäule  sind  die  gröberen  Formveränderungen 
der  Wirbelsäule  meist  weniger  deutlich.  Dasselbe  entwickelt  sich  meist 
bei  älteren  Personen  (nach  dem  40.  Lebensjahr)  und  zeichnet  sich  durch 
die  grosse  Intensität  der  initialen  sensiblen  Reizerscheinungen  aus.  Die 
^Paraplegia  dolorosa^ ^  die  mit  heftigen  Schmerzen  verbundene  Läh- 
mung der  unteren  Extremitäten,  ist  das  am  meisten  charakteristische 
Sjmptom  des  Wirbelkrebses.    Femer  kann  der  Nachweis  eines  primären 
Krebsknotens  (Mamma)  und,  wie  wir  gesehen  haben,  das  Auftreten  von 
Lymphdrüsenschwellungen  in  der  Inguinalgegend  zur  Stütze  der  Dia- 
gnose dienen.    Endlich  ist  auch  auf  den  bekannten  allgemeinen  Habitus 
der  Krebskranken,  auf  die  eigenthümliche  Erebskachexie  ein  gewisses 
Gewicht  zu  legen. 

Der  Ort  der  Compression  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  schon 
durch  die  nachweisbare  Localisation  des  Wirbelleidens  erkennbar.  Ln 
Uebrigen  gelten  dieselben  Localisationsregeln,  welche  wir  bei  der  Be- 
sprechung der  Myelitis  im  folgenden  Capitel  näher  erörtern  werden. 
Therapie.  In  Betreff  der  speciellen,  namentlich  der  orthopädischen 
Behandlung  der  Spondylitis  müssen  wir  auf  die  Lehrbücher  der  Chir- 
urgie verweisen.  Im  Allgemeinen  haben  wir  bisher  nicht  den  Eindruck 
gewonnen,  dass  durch  die  Extensionsvorrichtungen  an  der  Wirbelsäule 
ein  besonders  günstiger  Einfluss  auf  die  spinalen  Compressionserschei- 
oungen  ausgeübt  werden  kann.  Erstere  sind  gerade  bei  bestehender 
Ftoplegie  oft  unzweckmässig,  da  sie  die  Schmerzen  vermehren  und 
der  Verhütung  des  Decubitus  erschweren.  Indessen  wollen  wir  nicht 
leugnen,  dass  in  manchen  Fällen  gewisse  Stützapparate  für  die  Wir- 
belsäule und  Extensionsvorrichtungen  mit  Nutzen  angewandt  werden 
können.  Von  der  grössten  Wichtigkeit  ist  jedenfalls  stets  die  andauernde 
ruhitje  Bettlage.  Oertliche  Applicationen  an  der  Wirbelsäule  werden 
vielfach  angewandt :  trockene  Schröpfköpfe,  Jodeinpinselungen  und  vor 
Allem  das  Ferrum  candens.  Letzteres  hat  bei  der  Spondylitis  noch 
heutzutage  warme  Fürsprecher  und  verdient  in  der  That  versucht  zu 
werden,  zumal  das  Verfahren  mit  dem  PAQUELiN'schen  Thermocauter 
'etwa  3—4  runde  Brandschorfe  zu  jeder  Seite  der  erkrankten  Wirbel) 
lacht  ausführbar  ist 

Von  sonstigen  Mitteln  sind  zu  nennen:  die  stabile  Galvanisation 
Ml  der  Druckstelle  und  die  elektrische  Behandlung  der  gelähmten  Ex- 
tremitäten, femer  der  Gebrauch  von  Bädern,  namentlich  Salzbädern, 
ond  endlich  der  innerliche  Gebrauch  von  Jodpräparaten,  Jodkalium  und 
Jodeisen.  In  Betreff  der  symptomatischen  Behandlung  verweisen  wir 
^das  folgende  Capitel. 
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VIERTES  CAPITEL. 
Die  acute  und  die  chronische  Myelitis. 

{Diffuse  Myelitis.    Myelitis  transversa.    Querschnittsmyelilis) 

Torbemerkungren.  Die  im  ßückenmark  vorkommenden,  uns  bis  jetzt 
bekannten  pathologischen  Processe  lassen  sich  in  zwei  Oruppen  ein- 
theilen.  Bei  der  ersten  Gruppe  finden  wir  die  Eigenthümlichkeit,  dass 
die  pathologisch- anatomischen  Veränderungen  sich  mit  merkwürdiger 
Constanz  auf  gewisse  bestimmte  Theile  des  Rückenmarks  beschränken, 
so  dass  in  Folge  davon  auch  die  klinischen  Erscheinungen  der  Krank- 
heit ganz   genau  umgrenzt  werden   können.    Hierher  gehört  die  als 
FqliomyelHis  anterior  (nokiog  ==  grau)  bezeichnete  Erkrankung,  welche 
sich  fast  ausschliesslich  in  den  grauen  Vorderhömern  des  Rückenmarks 
localisirt,  und  dann  eine  Reihe  von  Affectionen  (die  Tabes  dorsalis,  die 
amyotrophische  Lateralsclerose  u.  a.),  bei  welchen  ganz  bestimmte  Faser* 
Züge  im  Rückenmark  erkranken.  Aus  dem  Vergleich  der  anatomischen 
Befunde  in  diesen  Fällen  mit  unseren  sonstigen  Kenntnissen  über  den 
Bau  und  die  Functionen  des  Rückenmarks  hat  sich  ergeben,  dass  die 
erkrankten  Abschnitte  auch  in  anatomischer  und  physiologischer  Hin- 
sicht eine  gesonderte  Stellung  einnehmen.    Man  bezeichnet  daher  mit 
Recht  diese  Aflfectionen  des  Rückenmarks  als  systematische  Jt^jrkraj^ 
kjingen.    Eine  sichere  Erklärung  für  die  merkwürdige  Thatsache,  dass 
derartige  isolirte  Erkrankungen  ganz  bestimmter  functioneller  Abschnitte 
des  Rückenmarks  („Fasersysteme^O  zu  Stande  kommen    können,  lässt 
sich  zur  Zeit  nicht  geben.  Wir  müssen  uns  vorstellen,  dass  die  krank- 
machenden Schädlichkeiten  in  solchen  Fällen  nicht  auf  das  ganze  Rücken- 
mark, sondern  nur  auf  die  Fasern  und  Zellen  eines  bestimmten  Systems 
ihre  Wirkung  ausüben,  eine  Vorstellung,   welche  in  dem  Verhalten 
mancher  Gifte  (Curare,  Strychnin,  Blei  u.  a.)  ein  passendes  Analo- 
gen findet. 

Gegenüber  den  Systemerkrankungen  giebt  es  eine  zweite  Gruppe 
von  Rückenmarksafiectionen,  bei  welchen  eine  derartige  Beschränkung 
des  Processes  auf  bestimmte  Abschnitte  des  Rückenmarks  keineswegs 
vorhanden  ist.  In  diesen  Fällen  breitet  sich  die  Erkrankung  bald  mehr, 
bald  weniger  weit  über  den  Querschnitt  und  die  Längsausdehnung  des 
Rückenmarks  aus,  bildet  entweder  einen  grösseren  Krankheitsherd,  oder 
tritt  in  zahlreichen  einzelnen,  von  einander  getrennt  stehenden  kleineren 
Herden  auf.  Zu  dieser  Gruppe,  den  unsystematischen^  dijfusen  Rücken- 
markserkrankumjen,  gehören  ausser  den  schon  besprochenen  Blutungen 
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id  irüumatiscken  Läsionen  die  Neubildungen^  die  acuten  und  Chroni- 
ken „Entsündungen^  des  Rückenmarks  (die  diffdse  Myelitis\  die  mu/- 
^le  Sclerose  xl  a. 

Da  bei  den  diffusen  Rückenmarkserkrankungen  auch  alle  jene  Ab- 
dmitte  befallen  werden  können,  deren  isolirte  Affectionen  die  System- 
rbankungen  darstellen,  so  werden  sich  natürlich  alle  klinischen  Sym- 
itome  der  letzteren  aach  bei  den  diffusen  Affectionen  vorfinden  können. 
Denn  das  einzelne  spinale  Erankheitssjmptom  als  solches  hängt  nie- 
mls  Ton  der  Art  des  anatomischen  Processes,  sondern  nur  von  dem 
Orte  desselben  und  von  der  dadurch  bedingten  Reizung  oder  Leitungs- 
mterbrechung  gewisser  Nervenbahnen  ab.  Die  Diagnostik  der  Rücken- 
narksleiden  ist  daher  zunächst  immer  eine  topische  Diagnostik.  Wir 
neben  aus  den  im  einzelnen  Krankheitsfalle  vorliegenden  functionellen 
Störungen  denjenigen  Ort  des  Rückenmarks  zu  erkennen,  in  welchem 
<iie  Affection  sitzen  muss ,  welche  gerade  diese  Symptome  zur  Folge 
hit  Aus  dem  Vergleich  aller  bestehenden  Krankheitserscheinungen 
und  aus  der  Berücksichtigung  der  noch  normalen  Functionen  können 
vir  dann  schliessen,  ob  sich  die  Affection  in  systematischer  Weise  auf 
ein  gpecielles  physiologisches  Gebiet  beschränkt,  oder  ob  sie  sich  in 
dilhser,  unregelmässiger  Weise  über  einen  grösseren  Abschnitt  des 
Rückenmarks  erstrecken  muss.  Im  ersteren  Falle  finden  wir  dann  ge- 
vöhnlich  leicht  die  Anknüpfung  an  die  einzelnen  bekannten  typischen 
Krankheitsbilder,  im  letzteren  Falle  können  wir  wenigstens  der  Haupt- 
nche  nach  die  Ausdehnung  und  den  Sitz  der  Erkrankung  bestimmen 
mi  dann  aus  dem  ganzen  Verlaufe  unct  der  Gombinaüon  der  Krank- 
heitserscheinungen, soweit  es  überhaupt  möglich  ist,  auch  einen  Schluss 
nif  die  Art  der  Affection  ziehen. 

Nach  diesen  allgemeinen  Vorbemerkungen  gehen  wir  zur  Bespre- 
jmng  der  Myelitis  über. 

Aetiologie.  üeber  die  Ursachen  der  diffusen  Myelitis  ist,  wie  über 
Se  Aetiologie  der  meisten  Rückenmarkserkrankungen  überhaupt,  noch 
ut  gar  nichts  Sicheres  bekannt  Häufig  sehen  wir  die  Krankheit  sich 
lä  vorher  gesunden  Menschen  entwickeln,  ohne  dass  wir  irgend  eine 
inwirkende  Schädlichkeit  als  Krankheitsursache  nachweisen  können. 
Jnd  auch  in  den  Fällen,  wo  wir  gewissen  Verhältnissen  wenigstens 
iiögUeher  Weise  eine  ätiologische  Bedeutung  zuschreiben  dürfen,  sind 
rir  über  die  Art  der  Einwirkung  derselben  noch  völlig  im  Unklaren. 

Die  Momente,  welche  am  häufigsten  in  Beziehung  zur  Entwicklung 
iaer  Myelitis  zu  stehen  scheinen,  sind  folgende :  Erkaltungen,  nament- 
ich  wiederholte  Durchnässungen,  Arbeiten  im  Freien  unCer  ungünstigen 
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äusseren  BedingungeD,  körperliche  Strapazen  und  Ueberaiutrengungen, 
zumal  wenn  sie  mit  der  erstgenannten  Schädlichkeit  combinirt  sind 
■  (Kriegsstrapazen  u.  dgl.),  sexuelle  Excesse  und  heftige  Gemüihsbewe- 
\  gungen.  Die  Bedeutung  derTieideiT  letztgenannten  Ursachen  für  das 
Zustandekommen  anatomischer  Erkrankungen  im  Rückenmark  ist  aber 
äusserst  zweifelhaft 

Für  die  Möglichkeit  infectiöser  Ursachen  spricht  das  gelegentliche 
Auftreten  spinaler  Erkrankungen  nach  dem  Ablauf  gewisser  acuter  In- 
fectionskrankheiten ,  z.  B.  nach  Typhus,  Pocken,  PuerperalaflFectionen, 
Diphtherie  u.  a.  Doch  sind  diese  Fälle  im  Vergleich  zu  der  grossen 
Anzahl  der  primär  auftretenden  Myelitiden  sehr  selten  und  auch  in 
j  anatomischer  Hinsicht  erst  wenig  gekannt  Eine  grössere  Bedeutung 
kommt  wahrscheinlich  der  ^f/^hilis  zu,  doch  sind  unsere  Kenntnisse 
über  diesen  Punkt  noch  nicht  so  weit,  dass  wir  eine  abgeschlossene 
Darstellung  der  .jRuckenmarkssyphilis^^  geben  könnten.  Jedenfalls  ist 
es  aber  auffallend,  dass  man  in  der  Anamnese  von  Kranken  mit  diffuser 
Myelitis  (wie  es  uns  scheint,  speciell  bei  der  Myelitis  im  oberen  Brust- 
mark)  relativ  häufig  das  Bestehen  einer  früheren  syphilitischen  Infection 
erfährt  Freilich  ist  der  wirkliche  Zusammenhang  beider  Erkrankungen 
im  einzelnen  Fall  fast  nie  sicher  zu  beweisen. 

Dass  sich  Entzündungen  benachbarter  Organe  auf  das  Rückenmark 
fortsetzen  können,  ist  für  die  eitrige  spinale  Meningitlr1)ewie§en.   In 
den  meisten  übrigen  Fällen,   welche  in  Bezug  auf  diesen  Punkt  ge— 
wohnlich  angeführt,  werden,  handelt  es  sich  aber  um  Verwechselungexx 
von  mechanischen  Druckläsionen  des  Rückenmarks  mit  wirklicher  Mye  - 
litis,  wie  wir  dies  im  vorigen  Capitel  über  die  Compression  des  Rückem-  • 
marks  näher  besprochen  haben.    Daher  halten  wir  es  auch  nur  in 


seltensten  Fällen  für  gerechtfertigt,  von  einer  „traumatischen  Myelitis- 
2u  sprechen.  Entwickeln  sich  nach  einem  Trauma  spinale  Krankheit^ 
erscheinnngen,  so  handelt  es  sich  meist  entweder  um  das  schon  obe^ 
besprochene  Symptomenbild  der  Commotio  spinalis  oder  um  rein  tra»- 
matische  Läsionen  der  Wirbel,  zuweilen  vielleicht  auch  um  traumatisch  -^ 
Blutungen  u.  dgl.,  welche  aber  stets  nur  durch  mechanische  Verhält^ 
nisse  Functionsstörungen  des  Rückenmarks  hervorrufen.  —  Was  end- 
lich die  Theorie  der  „Xeuritis  ascendem^  betriflFt  d.  h.  das  angeblich^ 
TJebergreifen  einer  Neuritis  auf  das  Rückenmark,  so  bedarf  diese  Ab- 
nahme noch  sehr  der  weiteren  Bestätigung. 

Pathologische  Anatomie.  Die  makroskopische  Betrachtung  des  Rückert^ 
marks  im  Jrischen  Zustande  ergiebt  nur  in  einer  kleinen  Anzahl  voTi 
Fällen  deutliche  pathologische  Veränderungen.    Nicht  selten  erscheiat 
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di8  Rückenmark«  auch  wenn  im  Leben  schwere  spinale  Symptome  be- 
standen haben,  auf  den  ersten  Anblick  fast  völlig  normal,  zumal  die 
h&nfig  zunächst  auffallenden  Trübungen  und  Verwachsungen  an  der 
Ka  keine  wesentliche  Bedeutung  haben.  Prüft  man  durch  Betasten 
n&her  die  Consistens  des  Marks,  so  fällt  dem  geübten  IJntersucher  frei- 
lich oft  eine  Veränderung  derselben  auf,  indem  das  Rückenmark  in 
einer  bestimmten  Ausdehnung  entweder  weicher,  biegsamer,  oder  im 
Gegentheil  härter  und  fester  erscheint  Macht  man  jetzt  eine  Anzahl 
Ton  Querschnitten  durch  das  Mark,  so  bemerkt  man  ein  stärkeres  TJeber- 
quellen  der  Rückenmarkssubstanz  auf  dem  Querschnitt,  ein  Verwaschen- 
8ein  der  Zeichnung  der  grauen  Substanz  und  vor  Allem  einej[rastü:&tlh 
lic^^^rfarbung  der  weissen,  zuweilen  auch  eine  röthliche  (hyperämische) 
VerfSrbung  der  grauen  Substanz.  In  einzelnen  Fällen  erkennt  das  blosse 
Auge  kleine  capilläre  Blutungen.  Zur  näheren  Bestimmung  der  Aus- 
dehnung und  Intensität  der  Erkrankung  reicht  aber  die  makroskopische 
Betrachtung  des  frischen  Rückenmarks  nie  aus. 

Viel  deutlicher  sichtbar  werden  die  Veränderungen,  wenn  man  das 
Rückenmark  in  Ckromsäure  {resp,  in  MüUer'scher  Lösung)  härtet  (min- 
destens S— 10  Wochen  lang).  Alle  noch  normalen  Partien  der  weissen 
Rückenmarkssubstanz  nehmen  dadurch  eine  dunkelgrüne  Farbe  an, 
welche  im  Wesentlichen  auf  der  Chromfärbung  der  Markscheiden  be- 
ruht Die  erkrankten  Partien,  in  welchen  die  Markscheiden  ganz  oder 
wenigstens  zum  grössten  Theil  fehlen,  behalten  eine  hellgelbe  Färbung 
und  grenzen  sich  dadurch  oft  sehr  scharf  von  den  gesunden,  dunkel- 
grünen Partien  ab.  Da  ähnliche  Farbendifferenzen  zwischen  gesundem 
und  krankem  Gewebe,  wenn  auch  weniger  scharf,  auch  in  der  grauen 
Substanz  hervortreten,  so  gewähren  die  Querschnitte  eines  in  Chrom- 
saore  gut  gehärteten  Rückenmarks  meist  schon  eine  ziemlich  richtige 
Anschauung  über  die  Ausbreitung  der  Erkrankung. 

Näheren  Aufschluss  über  die  Art  der  anatomischen  Veränderungen 
erhalten  wir  aber  erst  durch  die  mikroskopische  Untersuchung.  Am 
frischen,  ungehärteten  Ruckenmark  ausgeführt,  ergiebt  sie  wenig.  Nur 
die  Anwesenheit  von  zahlreichen  Körnchenzellen  (s.  u.)  im  frisch  zer- 
xopflen  Präparat  ist  wichtig,  da  sie  mit  Sicherheit  das  Bestehen  einer 
pathologischen  Veränderung  fanzeigt.  Fertigt  man  aber  von  dem  ge- 
ürteten  Rückenmark  feine  Querschnitte  an  und  färbt  dieselben  mit 
Curmm  oder  ähnlich  wirkenden  Farbstoffen,  so  tritt  zunächst  schon  für 
dtt  unbewafhete  Auge  ein  deutlicher  Unterschied  zwischen  dem  er- 
krankten und  dem  gesunden  Oewebe  hervor,  indem  das  erstere,  welches 
bit  inmier  bindegewebsreicher  ist,  sich  viel  dunkler  färbt  und  sich  da- 
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durch  von  dem  helleren  normalen  Gewebe  unterscheidet.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  zeigt  nun,  dass  an  den  erkrankten  Stellen  das 
normale  Nervengewebe  fast  ganz  oder  wenigstens  zum  TheU  unterge- 
gangen ist.  Nur  vereinzelt  sieht  man  noch  hier  und  da  übrig  gebliebene 
Nervenfasern  von  normalem  Aussehen.  An  anderen  Stellen  sind  die  noch 
sichtbaren  Fasern  verschmälert,  atrophisch,  die  Achsencylinder  haben 
zum  Theil  ihre  Markscheide  verloren  oder  sind  gequollen.  Schwerer 
zu  verfolgen  sind  die  Veränderungen  an  den  Ganglienzellen.  In  weiter 
vorgeschrittenen  Fällen  zeigen  aber  auch  diese  deutliche  Zeichen  des 
Untergangs,  sind  geschrumpft,  abgerundet  und  haben  ihre  Fortsätze 
verloren.  Dem  Untergange  der  Nervensubstanz  auf  der  einen  Seite 
entspricht  andererseits  die  Vermehrung  des  Bindegewebes.  Die  Maschen 
der  Neuroglia  verbreitem  sich  und  schwellen  an,  so  dass  der  durch 
den  Untergang  des  Nervengewebes  gebildete  Raum  zum  grössten  Theil 
durch  Bindegewebe  eingenommen  ist.  Je  älter  der  Process,  desto  derber 
und  faseriger  wird  das  Bindegewebe.  Die  Kerne  der  Neuroglia  nehmen  an 
Zahl  zu  und  oft  findet  man  auch  eine  sehr  reichliche  Vermehrung  jener 
eigenthümlichen,  zuerst  von  Deiters  beschriebenen  und  nach  ihm  be- 
nannten platten,  fortsatzreichen  Bindegewebszellen,  der  sogenannten 
Deiters' selten  Spinnenzellen,  Die  Fettkörnchensellen  sind  auch  am  ge- 
härteten Präparat,  solange  dasselbe  noch  nicht  mit  Alkohol  behandelt 
ist,  gut  zu  erkennen.  Sie  liegen  in  den  Lücken  des  Neuroglianetzes, 
in  reichlicher  Menge  namentlich  um  die  Gefässe  herum.  Sie  sind  theils 
als  weisse  Blutkörperchen,  theils  als  Endothelzellen  der  Gefässscheiden 
aufzufassen,  welche  das  Fett  der  zerfallenen  Nervensubstanz  in  sich 
aufgenommen  haben.  Ist  daher  der  Process  noch  frisch,  resp.  noch  im 
Fortschreiten  begriffen,  so  sind  die  Fettkörnchenkugeln  in  grosser  An- 
zahl anzutreffen,  während  in  älteren,  bereits  sclerosirten  Herden  nur 
spärliche  oder  fast  gar  keine  Kömchenzellen  gefunden  werden.  Sehr 
in  die  Augen  fallend  sind  meist  die  Veranderujigen  an  den  Gf Jossen. 
Diese  sind  oft  erweitert  und  stark  gefüllt  Hier  und  da  können  Blu- 
tungen auftreten.  Die  Gefässwände  sind  namentlich  in  den  älteren 
Fällen  verdickt,  zuweilen  eigenthümlich  homogen  geworden  („hyaline 
Degeneration");  um  die  Gefässe  herum  finden  sich  reichlichere  Kem- 
anhäufungen.  Sogenannte  Corpora  amylacea  kommen  zuweilen  in 
grösserer  Menge,  zuweilen  nur  spärlich  vor.  Ihre  Bedeutung  und  ihre 
Genese  sind  noch  unbekannt. 

Die  Ausbreitung  des  Gesammtprovesses  ist  in  den  einzelnen  Fällen 
sehr  verschieden.  Gewöhnlich  findet  man  einen  Hauptherd  der  mjeli- 
tischen  Erkrankung,  welcher  sich  meist  in  diffuser  Weise  über  den 
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grSssten  Theil  des  Bückenmarkqaerschnittes  erstreckt  und  nach  oben 
und  unten  hin  eine  Ausdehnung  von  6 — 10  Ctm.  und  mehr  gewinnen 
kann.  Am  häufigsten  ist  der  Dorsalabschnitt  des  Rückenmarks  ergriffen 
{Myelitis  dorsalis\  gewohnlich  am  stärksten  die  obere  Hälfte,  doch  in 
anderen  Fällen  auch  die  untere  Hälfte  desselben.  Manchmal  ist  fast 
das  ganze  Dorsalmark  Sitz  einer  diffusen,  freilich  in  den  verschiedenen 
Höhen  ungleich  ausgebreiteten  myelitischen  Erkrankung.  In  anderen 
Fällen  sitzt  der  hauptsächlichste  myelitische  Herd  im  Ceryicalmark 
{Myelitis  cervicalis\  relativ  am  seltensten  im  Lumbaimark  {Myelitis 
lumbalis).  Häufig  findet  man  in  der  Umgebung  des  Hauptherdes  ein- 
zelne kleinere,  getrennt  stehende  Herde.  Weiterhin  nach  aufwärts  und 
abwärts  entwickelt  sich  in  allen  schwereren  Fällen  eine  systematische 
secundäre  aufsteigende  und  absteigende  Degeneration  (s.  d.). 

Eine  Eintheilung  des  Processes  in  einzelne  Stadien  haben  wir  ab- 
sichtlich vermieden,  weil  dieselbe  nach  unseren  jetzigen  Kenntnissen 
nur  eine  gekünstelte  sein  kann.    Im  Allgemeinen  gilt,  dass  die  Fälle, 
in  denen  das  Mark  weich  ist  und  eine  mehr  grau-röthliche  Färbung  hat, 
die  Fettkömchenzellen  noch  reichlich  und  die  Neurogliamaschen  noch 
nicht  faserig  sind,  zu  den  relativ  acuteren,  frischeren  Stadien  zu  rechnen 
sind,  während  in  den  älteren  Fällen  das  Rückenmark  an  der  betroffenen 
Stelle  durch  die  Bildung  des  derberen  fibrillären  Bindegewebes  fester 
i^clerosiri^)  geworden  ist  und  ein  mehr  graues  Aussehen  zeigt  Doch 
lässt  sich  eine  scharfe  Trennung  zwischen  acuter  und  chronischer  Mye- 
litis in  pathologisch-anatomischer  Hinsicht  nicht  durchführen.  Die  echte 
Myelitis  transversa  zeigt  stets  einen  chronischen  Verlauf,  und  nur  in- 
sofern verdienen  manche  Fälle  in  klinischer  Beziehung  die  Bezeichnung 
,,acute  Myelitis'S  als  der  Beginn  der  Krankheitserscheinungen  ein  acuter, 
rascher  ist    Den  eigentlichen  Rückenmarksabscess  lassen  wir  ganz  bei 
Seite,  weil  er  so  selten  ist,  das  er  als  selbständige  Krankheit  fast  nie  in 
Frage  kommt    Unentschieden  ist  es  noch,  ob  es  eine  Rückenmarkser- 
iceichung  als  Analogen  der  Erweichungsherde  im  Gehirn  giebt,  also  im 
Anschluss  an  eine  thrombotische  (oder  embolische)  Gefässverschliessung. 
Jedenfalls  ist  eine  wirkliche  Rückenmarkserweichung,  d.  h.  eine  Verwand- 
loDg  der  Rückenmarkssubstanz  in  einen  weichen  Brei,  der  nur  Trümmer 
von  Nervengewebe  und  massenhaft  Fettkörnchenzellen  enthält,  ziemlich 
selten«    Wir  selbst  haben  nur  einen  derartigen  Fall  im  unteren  Brust- 
mark beobachtet,  welcher  unter  dem  Bilde  einer  chronischen   (zwei 
Jahre  dauernden)  Querschnittsmyelitis  tödtlich  verlief. 

Die  einzelnen  Symptome  der  Myelitis.  Der  Verlauf  der  transversalen 
Pyelitis  gestaltet  sich  in  den  einzelnen  Fällen  so  verschieden,  dass  es 
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nicht  möglich  ist,  ein  allgemein  gültiges  Erankheitsbild  zu  geben.  Je 
nachdem  bald  diese,  bald  jene  Theile  des  Rückenmarks  ergriffen  sind, 
müssen  die  klinischen  Erscheinungen  vorzagsweise  die  Sensibilität  oder 
die  Motilität,  die  trophischen  Functionen  oder  die  Reflexe  betreffen, 
müssen  sie  entweder  in  den  unteren  oder  in  den  oberen  Extremitäten 
oder  in  beiden  zugleii^h  vorhanden  sein.  Die  folgende  Darstellung  wird 
sich  daher  zunächst  mit  den  einzelnen  vorkommenden  Symptomen  be- 
schäftigen und  die  Folgerungen  angeben,  welche  man  nach  dem  jetzigen 
Stande  unserer  Kenntnisse  aus  dem  Vorhandensein  derselben  in  Be- 
zug auf  den  Sitz  und  die  Ausdehnung  des  anatomischen  Frocesses 
ziehen  kann. 

1.  Motorische  Lähmungserscheinungen  sind  nicht  nur 
bei  der  ausgebildeten  Myelitis  in  der  Regel  das  hauptsächlichste  Sym- 
ptom, sondern  oft  auch  das  erste  Zeichen  der  beginnenden  Erkrankung. 
Die  Patienten  empfinden  anfangs  nur  ein  leichtes  Schwächegefühl  in 
einem  oder  gleich  in  beiden  Beinen,  sie  ermüden  leichter  beim  Gehen 
und  fangen  an,  die  Beine  „nachzuziehen'^  Allmählich  wird  die  moto- 
rische Schwäche  immer  grösser  und  steigert  sich  zur  völligen  Paralyse. 
Die  Kranken  sind  dann  bettlägerig  und  vermögen  schliesslich  nicht  die 
geringste  active  Bewegung  mit  ihren  Beinen  auszuführen.  Analog  sind 
die  Lähmungserscheinungen  in  den  Armen. 

Da,  wie  wir  gesehen  haben,  die  hauptsächlichste  Leitungsbahn  for 
die  willkürliche  Bewegung  in  den  Seitensträngen  des  Rückenmarks  und 
zwar  speciell  in  der  Pyramiden-Seitenstrangbahn  gelegen  ist,  so  können 
wir  bei  jeder  spinalen  Erkrankung  aus  dem  Vorhandensein  von  Läh- 
mungssymptomen zunächst  auf  eine  Unterbrechung  dieser  Bahn,  also  auf 
eine  Betheiligung  der  hinteren  Abschnitte  der  Seitenstränge  schliessen. 
Da  nun  bei  der  transversalen  Myelitis  mehr  oder  weniger  der  ganze 
Querschnitt  des  Rückenmarks  betheiligt  ist,  so  erstreckt  sich  die  Läh- 
mung auch  auf  beide  Körperhälften :  die  motorische  Paraplegie  ist  die 
charakteristische  Lähmungsjorm  der  transversalen  Myelitis,  Die  Para- 
plegie der  unteren  Extremitäten  kann  selbstverständlich  bei  jedem  Sitz 
der  Myelitis,  sowohl  im  Lendenmark,  als  auch  im  Brustmark  oder  im 
Halsmark  zu  Stande  kommen.  Die  oberen  Extremitäten  dagegen  bleiben 
nothwendiger  Weise  bei  jeder  Myelitis  dorsalis  und  lumbalis  ganz  fireL 
Das  Auftreten  von  paretischen  Erscheinungen  an  denselben  und  die 
schliessliche  Entwicklung  einer  Paraplegia  brachialis  weist  mit  Sicher- 
heit auf  eine  Betheiligung  des  Halsmarks  (Myelitis  cervicalis)  hin.  Sind 
die  Lähmungserscheinungen  in  den  beiden  entsprechenden  Extremitäten 
nicht  gleich,  sondern  auf  der  einen  Seite  stärker,  als  auf  der  anderen, 
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80  miiss  auch  die  anatomische  Affection  auf  derselben  Seite  des  Bücken- 
marks intensiTer,  als  auf  der  anderen  sein. 

2.  Motorische  Beizersoheinungen  der  yerschiedensten  Art 
beobachtet  man  nicht  selten  sowohl  im  Anfange,  als  auch  während  des 
ganzen  Verlaufs  der  Myelitis.    Spontan  treten  einzelne  Zuckungen  in 
den  (meist  gleichzeitig  gelähmten  oder  wenigstens*  paretischen)  Oliedem 
auf^  bald  kurz  und  rasch  Torübergehend,  bald  langsam  und  andauernd. 
Die  Beine  werden  an  den  Leib  herangezogen  oder  es  treten  heftige 
Streckkrämpfe  in  denselben  ein.  Die  Deutung  dieser  Erscheinungen  ist 
lucht  immer  leicht    Namentlich  ist  es  oft  schwer  zu  entscheiden,  ob 
äe  die  Folge  einer  directen  Beizung  motorischer  Fasern  im  Bücken- 
mark sind  oder  ob  sie  Reflexe  darstellen  (s.  u.).   Demgemäss  ist  auch 
die  Verwerthbarkeit  der  motorischen  Beizerscheinungen  für  die  Locali- 
sation  der  Erkrankung  gering.    Natürlich  wird  man  aber  auch  hierbei 
Toizogsweise  an  die  motorischen  Bahnen  in  den  Seitensträngen  denken 
mfissen. 

Yerhältnissmässig  selten,  relati?  am  häufigsten  noch  in  den  oberen 
Extremitäten,  femer  im  Beconvalescenzstadium  heilbarer  Fälle,  konunt 
Akxie  und  Intentionstremor  Tor. 

3.  Sensibilitätsstörungen.  Die  Störungen  der  Sensibilität 
tieten  in  stärkerem  Maasse  meist  erst  in  den  späteren  Stadien  der 
Krankheit  auf.  Im  Anfang  beobachtet  man  gewöhnlich  nur  leichte  sen- 
fiUe  Reiserscheinungen,  wie  Ameisenkriechen,  Knebeln,  Gefühl  Ton 
Taobsein  und  Pelzigsein  u.  dgL,  während  stärkere  Schmerzen  bei  der 
tnnsrersalen  Myelitis  fast  nie  vorkommen  und  daher  stets  auf  eine 
etwaige  Affection  der  Wirbel  oder  der  Meningen  hinweisen.  Geringe 
Abtiumpfungen  der  Sensibilität  sind  bei  genauer  Untersuchung  oft  schon 
frlhzeitig  nachweisbar.  In  manchen  Fällen  bleibt  aber  die  Sensibilität 
lange  Zeit  ganz  oder  fast  ganz  intact,  sei  es,  dass  die  Localisation  der 
Krankheit  die  sensiblen  Abschnitte  des  Bückenmarks  verschont,  sei  es, 
dass  die  sensiblen  Leitungsbahnen  resistenter  sind  oder  auch  in  höherem 
Grade  vicarürend  für  einander  eintreten  können.  Im  weiteren  Verlauf 
der  Krankheit  kommt  es  aber  fast  inmier  zu  stärkeren  Sensibilitäts- 
stirangen, anfangs  zu  einer  einfachen  Herabsetzung  der  Hautempfind- 
lichkeit, zuweilen  zu  partiellen  Empfindungslähmungen  (Analgesie,  Druck- 
Budahmung  u.  s.  w.),  und  schliesslich  nicht  selten  zu  einer  vollständigen 
AMosthesie.  Andererseits  beobachtet  man  in  manchen  Fällen  eine  auf- 
fallende Hyperästhesie  gegen  Schmerzempfindungen  (Nadelstiche). 

Ans  dem  Vorhandensein  deutlicher  Sensibilitätsstörungen  kann  man 
mit  Sicherheit  auf  eine  Affection  der  Hinterstränge  und  vorzugsweise 
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der  grauen  Hinterhörner  schliessen.  Bei  stärkeren  Anästhesien  sind 
die  letzteren  wohl  stets  betheiligt.  Ob  der  von  Schiff  aufgestellte  Satz, 
dass  die  Leitung  der  Schmerzempßndung  vorzugsweise  in  der  grauen 
Substanz,  die  Leitung  der  lastempßndungen  vorzugsweise  in  der  weissen 
Substanz  stattfindet,  für  den  Menschen  Geltung  hat,  ist  noch  sehr  zwei- 
felhaft Ebenso  geben  die  pathologischen  Thatsachen,  wie  schon  Mher 
erwähnt,  gar  keinen  Anhaltspunkt  dafür,  dass  beim  Menschen  auch  in 
den  Seitensträngen  sensible  Fasern  verlaufen. 

Wichtige  Dienste  leistet  die  Sensibilitätsstörung  zur  Bestimmung 
der  Höhe,  in  welcher  die  Affection  im  Rückenmark  sitzt.  Sucht  man 
am  Rumpf  die  Grenze  auf,  wo  die  Empfindlichkeit  der  Haut  wieder  nor- 
mal wird,  so  darf  man  die  obere  Grenze  der  mjelitischen  Erkrankung, 
soweit  hierdurch  die  Sensibilität  gestört  wird,  annähernd  in  die  gleiche 
Höhe  verlegen.  Bei  Myelitis  im  Lendenmark  reicht  die  Sensibilitäts- 
störung etwa  bis  zum  Nabel  oder  noch  etwas  höher  hinauf,  bei  Myelitis 
im  unteren  Brustmark  etwa  bis  zum  unteren  Ende  des  Stemums,  bei 
Myelitis  im  oberen  Brustmark  bis  zur  Höhe  der  Achselhöhlen,  während 
bei  Myelitis  cervicalis  auch  die  oberen  Extremitäten  an  Empfindlichkeit 
einbüssen.    Vollständige  Anästhesie  derselben  ist  indessen  sehr  selten. 

4.  Hautreflexe.  Wie  bekannt,  befindet  sich  der  Reßexbogen 
im  Rückenmark  ungefähr  in  gleicher  Höhe  mit  den  eintretenden  sen- 
siblen und  den  austretenden  motorischen  Fasern.  Ausserdem  steht  er 
in  Verbindung  mit  Fasern,  welche  von  oben  her  kommen  und  welchen 
man  reßexhemmende  Eigenschaften  zuschreiben  muss.  Werden  diese 
Fasern  oberhalb  des  Refiexbogens  in  den  Zustand  der  Reizung  versetzt, 
so  wird  dadurch  der  Reflex  erschwert;  wird  die  Leitung  jener  Fasern 
aber  unterbrochen,  so  erscheint  die  Reflexthätigkeit  erhöht,  der  Reflex 
tritt  schon  bei  schwächeren  Reizen  ein  und  die  Zuckung  wird  lebhafter. 
Ist  der  Reflexbogen  selbst  an  irgend  einer  Stelle  unterbrochen,  so  muss 
der  Reflex  verschwinden. 

Diesem  Schema,  welchem  gegenüber  freilich  die  Wirklichkeit  wahr- 
scheinlich complicirtere  Verhältnisse  darbietet,  lassen  sich  im  Allge- 
meinen auch  die  Ergebnisse  der  Krankenuntersuchung  unterordnen. 
Bei  ausgebreiteter  Myelitis  lumbalis,  durch  welche  die  Reflexbahn  im 
Lendenmark  unterbrochen  wird,  müssen  die  Hautreflexe  in  den  unteren 
Extremitäten  abgeschwächt  werden  resp.  erlöschen.  Gewöhnlich  geht 
in  diesen  Fällen  die  Abnahme  der  Sensibilität  der  Abschwächung  der 
Reflexe  ungefähr  parallel.  Bei  der  Myelitis  dorsalis  und  cervicalis  da- 
gegen bleibt  der  Reflexbogen  im  Lendenmark  ungestört,  während  die 
Leitung  der  sensiblen  Eindrücke  nach  dem  Gehirn  zu  sehr  wohl  unter- 
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brochen  sein  kaim.    In  diesen  Fällen  sind  die  Hautreflexe  auch  bei  be- 
stehender Anästhesie  erhalten,  oder,  wenn  reflexhemmende  Einflüsse 
durch  die  Erkrankung  aufgehoben  werden,  sogar  lebhaft  gesteigert.  Doch 
können  die  Hautreflexe  in  den  Beinen  auch  bei  myelitischen  Erkran- 
kungen oberhalb  des  Lendenmarks  abgeschwächt  sein,  bei  welchem  Ver- 
halten man  an  eine  Abnahme  der  Erregbarkeit  der  den  Reflex  vermitteln- 
den Fasern  oder  an  eine  Reizung  reflexhemmender  Fasern  zu  denken  hat. 
Der  Cremastef^Reflea;  hat  seinen  Reflexbogen  ungefähr  in  der  Austritts- 
böhe  des  ersten  Lumbabderven ;  Erkrankungen  des  Rückenmarks  an  dieser 
Stelle  müssen  den  Reflex  mithin  unter  Umständen  zum  Verschwinden 
bringen.     Von   den  Bauchdeckenreflewen   entspricht   der   obere   (epi- 
gastrische)  Reflex  ungefähr  der  Höhe  des  4. — 7.  Dorsahierven,   der 
untere  Abdominabreflex  dem  unteren  Abschnitte  des  Dorsalmarks. 

5.  Sehnenreflexe.  Dieselben  Gesichtspunkte,  welche  für  die 
Beurtbeilung  des  Verhaltens  der  Hautreflexe  maassgebend  sind,  gelten 
im  Allgemeinen  auch  für  die  Sehnenreflexe.  Vom  Pateüarreflex  kennen 
wir  sogar  den  Verlauf  seines  Reflexbogens  im  Lendenmark  relativ  genau. 
Derselbe  liegt  ungefähr  in  der  Austrittshöhe  des  2.-4.  Lumbalnerven. 
Wir  wissen  femer,  dass  der  Reflex  fehlt,  sobald  die  mittlere  Partie  der 
Hinterstränge  (s.  das  Capitel  über  Tabes),  oder  die  Vorderhörner  der 
grauen  Substanz  des  Lendenmarks  in  grösserer  Ausdehnung  erkrankt 
sini  Der  Achillessehnenreflex  (resp.  der  Fussclonus)  hat  seinen  Re- 
fieibogen  in  der  Höhe  des  ersten  Sacralnerven.  Er  fehlt  stets  bei  aus- 
gedehnteren Erkrankungen  der  Hinterstränge  und  der  grauen  Substanz 
in  dem  entsprechenden  Abschnitte  des  Lendenmarks,  so  dass  also  das 
Fehlen  der  Sehnenreflexe  an  den  unteren  Extremitäten  neben  den  son- 
stigen Symptomen  eins  der  wichtigsten  Merkmale  zur  Diagnose  einer 
Hi/elUis  des  Luinbalmarks  ist  Bei  fast  allen  mjelitischen  Erkrankun- 
gen oberhalb  des  Lumbaimarks,  also  bei  der  Myelitis  dorsalis  und  cer- 
tkalis,  tritt  dagegen  eine  sehr  lebhafte  Steigerung  der  Sehnenreflexe 
ein,  wie  wir  uns  vorstellen  müssen,  in  Folge  des  Wegfalls  von  reflex- 
henunenden  Einflüssen.  Man  hat  ein  gewisses  Recht  zu  der  Annahme, 
dass  die  Fasern,  welche  das  Verhalten  der  Sehnenreflexe  beeinflussen, 
Torzngsweise  in  den  Seitensträngen  des  Rückenmarks  verlaufen,  dass 
sie  aber  nicht  identisch  mit  den  der  willkürlichen  Motilität  dienenden 
Fasern  der  Pyramiden-Seitenstrangbahn  sind  (s.  das  Capitel  über  spas- 
tische Spinalparalyse).  Wir  können  somit  den  Satz  aufstellen,  dass  bei 
einer  beträchtlichen  Steigerung  der  Sehnenreflexe  in  beiden  unteren  Ex- 
tremitäten der  Sitz  der  Myelitis  oberhalb  des  Lendeimiarks,  also  im 
Brost-  oder  Halsmark  gelegen  sein  muss  und  dass  wir  hierbei  Vorzugs- 
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weise  an  eine  Mitbetheiligung  der  Seitenstränge  zu  denken  haben.  Bd 
Myelitis  cervicalis  sind  oft  auch  die  Sehnenreflexe  an  den  oberen  Ex- 
tremitäten beträchtlich  gesteigert 

lieber  die  einzehien  Erscheinungsweisen  der  gesteigerten  Sehnen 
reflexe,  den  lebhaften  Patellarreflex,  das  Fussphänomen ,  die  Periost- 
reflexe  u.  s.  w.,  haben  wir  bereits  S.  64  u.  fg.  das  Nöthige  gesagt  Den 
eigenthümlichen  Charakter,  welchen  die  Lähmung  der  Beine  durch  eine 
gleichzeitige  beträchtliche  Steigerung  der  Sehnenreflexe  erhält,  wer- 
den wir  im  Capitel  über  „spastische  Spinalparalyse^  (s.  d.)  näher  be- 
schreiben. 

6.  Störungen  von  Seiten  der  Blase  und  des  Mastdarms. 
Störungen  der  Harnentleerung  gehören  zu  den  häufigsten  Symptomen 
der  Myelitis.  Gewöhnlich  tritt  zuerst  eine  Erschwerung  der  Harnent- 
leerung auf.  Die  E^ranken  müssen  beim  TJriniren  länger  drücken  nnd 
warten.  Schliesslich  kann  eine  vollständige  Retentio  urinae  eintreten 
(Lähmung  des  M.  detrusor  urinae).  In  den  späteren  Jahren  der  Krank- 
heit tritt  dagegen  gewöhnlich  eine  Lähmung  des  Sphincter  vestcae  und 
in  Folge  davon  Incontinentia  urinae  ein.  In  Bezug  auf  die  Localisation 
der  Myelitis  bieten  die  Blasenstörungen  insofern  keinen  Anhaltspunkt 
dar,  als  sie  bei  Erkrankungen  in  jeder  Höhe  des  Rückenmarks  vor- 
kommen können.  Dagegen  glauben  wir  mit  Eecht  annehmen  zu  dürfen, 
dass  sie  stets  den  Schluss  auf  eine  Mitbetheiligung  der  Hintersirange 
des  Eückenmarks  gestatten. 

Die  klinische  Bedeutung  der  Blasenstörungen  bei  der  Myelitis  (und 
bei  vielen  anderen  Rückenmarkserkrankungen)  liegt,  auch  abgesehen 
von  den  grossen  Beschwerden  und  Unannehmlichkeiten  für  die  Kranken, 
darin,  dass  sie  sehr  häufig,  ja  in  schweren  Fällen  fast  stets,  den  An- 
lass  zur  Entstehung  einer  Cystitis  abgehen.  Bei  der  Retentio  urinae 
ist  es  die  noth wendige  Anwendung  des  Katheters,  durch  welche  oft 
trotz  aller  Desinfectionsversuche  Entzündungserreger  in  die  Blase  ge- 
bracht werden,  welche  zur  Zersetzung  des  Harns  und  zur  Cystitis  führen. 
Bei  gleichzeitiger  Incontinentia  dagegen  ist  der  mangelnde  Sphincter- 
verschluss  und  die  beständige  Anwesenheit  von  stagnirendem  und  sich 
zersetzendem  Harn  in  der  Urethra  die  Ursache  des  Eindringens  von 
Entzündungserregem  in  die  Blase.  Hat  sich  eine  Cystitis  gebildet,  so 
kann  sich  daran  unter  Umständen  eine  Pyelitis  und  eine  eitrige  PyeUh 
Nephritis  (s.  d.)  anschliessen,  welche  Zustände  nicht  selten  durch  die 
hiermit  verbundenen  Folgeerscheinungen  (Fieber,  zuweilen  mit  Schüttel- 
frösten verbunden,  allgemeine  Schwäche  und  Abmagerung)  die  unmit- 
telbare Todesursache  mancher  Rückenmarkskranker  werden. 
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Auch  die  Siuhlentleerung  ist  in  vielen  Fällen  von  Myelitis  gestört 
ewöhnlicli  tritt  anfangs  Yerstopfong  ein,  welche  entweder  auf  einer 
äiwächung  der  Darmperistaltik  oder  auf  einer  Parese  der  Bauchpresse 
smhen  kann.  Zuweilen  erreicht  die  Obstipation  einen  so  hohen  Grad, 
188  die  Stuhlentleerung  nur  in  Pausen  von  1 — 2  Wochen  erfolgt.  In 
lelen  schweren  Fällen  tritt  in  Folge  von  Lähmung  des  Sphincter  ani 
chliesslich  Incontinentia  alvi  ein.  lieber  die  Localisation  der  die  Stuhl- 
nüeerung  vermittelnden  Nervenbahnen  im  Rückenmark  kann  man  nichts 
üiheres  angeben. 

Zu  bemerken  ist  noch,  dass  bei  gesteigerter  Refiexerregbarkeit  oft 
lach  die  Harn-  und  Stuhlentleerung  in  tibnormer  Weise  reflectorisch 
angeregt  wird.  Bei  Beizung  der  Haut  an  den  Oberschenkeln,  am  Pe- 
nneum,  an  der  Glutäalgegend  u.  a.  erfolgt  nicht  selten  eine  unfirei- 
fillige,  mit  TTrinabgang  verbundene  Contraction  der  Blase. 

Anhangsweise  sei  endlich  erwähnt,  dass  die  Geschlechtsfwictionen 
in  manchen  Fällen  von  Myelitis  ebenfalls  beträchtlich  gestört  sind  und 
seUiesslich  ganz  erlöschen  können.  Die  hierbei  in  Betracht  kommen- 
den Bahnen  liegen  wahrscheinlich  vorzugsweise  im  oberen  Lendenmark, 
doch  ist  uns  ihre  nähere  Localisation  (Hinterstränge?)  noch  unbekannt. 

7.  Trophische  Störungen.  Aeusserst  wichtige  diagnostische 
Anhaltspunkte  gewährt  das  trophische  Verhalten  der  gelähmten  Muskeln, 
Bei  der  Myelitis  cervicalis  und  dorsalis  bleiben  die  trophischen,  im 
Lendenmark  gelegenen  Centra  für  die  Muskulatur  der  Beine  intact ;  die 
etwa  gelähmten  Muskeln  behalten  deshalb  im  Wesentlichen  ihr  nor- 
males Volumen  und  vor  Allem  ihre  normale  elektrische  Erregbarkeit, 
Zwar  ist  auch  in  solchen  Fällen  die  Muskulatur  zuweilen  schlaffer  und 
wenig  umfangreich,  als  unter  normalen  Verhältnissen,  doch  beruht 
dies  theils  auf  der  Abnahme  der  Gesammtemährung,  theils  vielleicht 
anch  auf  dem  Bewegungsmangel  („Inactivitätsatrophie^),  Nur  zuweilen 
findet  man  stärkere  Muskelatrophien,  aber  einfacher,  nicht  degenera- 
Ürer  Natur  und  daher  auch  ohne  Entartungsreaction.  Findet  sich  aber 
ba  einer  myelitischen  Erkrankung  eine  echte  degenerative  Atrophie  mit 
EjUartungsreaction  in  den  Muskeln  der  unteren  Extremitäten,  so  können 
wir  hieraus  bestinunt  den  Schluss  auf  ein  Mitergriffensein  der  grauen 
y^rdersäulen  resp.  der  vorderen  Wurzelfasem  im  Lendenmark  ziehen 
(TgL  S.  55).  In  analoger  Weise  weist  die  degenerative  Atrophie  mit  Ent- 
artungsreaction in  den  Muskeln  der  oberen  Extremitäten  auf  eine  Affec- 
üon  der  vorderen  grauen  Substanz  im  Cervicalmark  hin. 

Trophische  Störungen  in  der  Haut  sind  ebenfalls  nicht  selten,  haben 
tber  keine  sichere  diagnostische  Bedeutung.    Oft  findet  man  die  Haut 
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trocken,  spröde,  die  Epidermis  abschuppend,  die  Nägel  verdickt  und 
bruchig.  Ausnahmsweise  treten  Eruptionen  von  Herpes,  Urticaria  u.  dgL 
auf.  Auch  vasomotorische  Störungen  kommen  vor.  Zuweilen  zeigen 
die  gelähmten  Extremitäten  eine  fleckige,  cyanotische  Röthung  und 
fühlen  sich  kalt  an.  Häufiger  sind  leichte  Oedeme  an  den  gelähmten 
Theilen  vorhanden.  Störungen  der  Schweisssecretion  sind  nicht  selten. 
Man  findet  theils  ein  Erlöschen,  theils  eine  starke  Vermehrung  der- 
selben, so  dass  die  gelähmten  Theile  beständig  feucht  sind.  Für  die 
speciellere  topische  Diagnostik  können  alle  diese  Symptome  zur  Zeit 
noch  nicht  verwerthet  werden. 

Von  grosser  praktischer  Wichtigkeit  ist  das  häufige  Auftreten  eines 
Decubitus  in  der  Kreuzbeingegend,  an  den  Glutäen,  seltener  an  den 
Füssen  und  an  den  Innenseiten  der  Kniee.  Wenngleich  trophische  und 
vasomotorische  Einflüsse  bei  der  Entstehung  desselben  auch  eine  Bolle 
spielen  mögen,  so  ist  in  letzter  Instanz  die  Ursache  desselben  doch 
immer  in  äusseren  Verhältnissen  (Druck,  Verunreinigung  u.  s.  w.)  zu 
suchen.  Je  mangelhafter  die  Pflege  der  Kranken  ist,  desto  leichter 
entsteht  Decubitus.  Bei  vollständig  gelähmten  und  anästhetischen 
Kranken  mit  Incontinentia  alvi  et  urinae  kann  er  freilich  zuweilen  auch 
bei  der  sorgfaltigsten  Behandlung  auf  die  Dauer  nicht  ganz  vermieden 
werden.  Die  Ausdehnung,  welche  der  Decubitus  erreichen  kann,  ist  zu- 
weilen eine  geradezu  Schrecken  erregende.  Grosse  Partien  des  Kreuz- 
beins können  blossgelegt  werden,  nachdem  sich  die  darüber  gelegenen 
Weichtheile  und  das  Periost  brandig  abgestossen  haben. 

8.  Störungen  im  Gebiete  der  Gehirnnerven  fehlen  in  den 
meisten  Fällen  von  transversaler  Myelitis  vollkommen.  Bei  der  Myelitis 
cer\'icalis  kann  sich  in  seltenen  Fällen  der  Process  allmählich  nach 
oben  fortsetzen  und  zu  bulbären  Symptomen  Anlass  geben.  Femer 
beobachtet  man  bei  Myelitis  cervicaiis  zuweilen  Veränderungen  an  der 
Pupille  (Ungleichheit,  spinale  Myosis),  und  endlich  ist  wiederholt  eine 
Combination  der  Myelitis  mit  einer  Neuritis  optica  gefunden  worden. 

Einzelne  Formen  der  Myelitis,  KrankheitsTerlauf  und  Bia^ose.  Aus 
den  im  Vorhergehenden  im  Einzelnen  besprochenen  Symptomen  setzt 
sich  in  der  verschiedensten  Weise  das  gesammte  Krankheitsbild  der 
transversalen  Myelitis  zusammen.  Meist  wird  man  ohne  Schwierigkeit 
wenigstens  annähernd  den  Sitz  und  die  Ausbreitung  der  .Erkrankung 
bestimmen  können.  Fassen  wir  die  hauptsächlichsten  Symptome  der 
verschiedenen  Formen  der  Myelitis  noch  einmal  zusammen,  so  er- 
giebt  sich: 

Myelitis  cervicaiis:  Paraplegie  der  Beine,  combinirt  mit  mehr  oder 
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weniger  aasgebreiteten  motorischen  Störungen  an  den  oberen  Extremi- 
t&ten,  eventuell  Sensibilitätsstörungen  in  gleicher  Ausdehnung.  Zu- 
weilen Atrophie  einzehier  Muskelgebiete  der  Arme.  Muskulatur  der 
Beine  nicht  wesentlich  atrophisch.  Erhöhte  Sehnenreflexe  und  spas- 
tische Symptome  in  den  Beinen,  nicht  selten  auch  in  den  Armen. 
Hantreflexe  in  den  Beinen  erhalten,  zuweilen  ebenfalls  erhöht.  Blasen- 
und  Mastdarmstörungen.    Zuweilen  Veränderungen  der  Pupillen. 

Myelitis  dorsalis :  Obere  Extremitäten  frei.  Motorische  und  even- 
tuell sensible  Paraplegie  der  Beine  ohne  degenerative  Atrophie.  Erhöhte 
Sehnenreflexe  (besonders  stark  bei  Myelitis  im  oberen  Dorsalmark),  er- 
haltene (selten  gesteigerte)  Hautreflexe.  Blasen-  und  Mastdarmstörungen. 
Myelitis  lumbalis:  Obere  Extremitäten  frei.  Motorische  und  eventuell 
sensible  Paraplegie  der  Beine.  Haut-  und  Sehnenreflexe  in  denselben 
abgeschwächt  resp.  erloschen.  Unter  Umständen  degenerative  Muskel- 
atrophie mit  Entartungsreaction.    Blasen-  und  Mastdarmlähmung. 

Der  Gesammtvet'lauf  der  Myelitis  ist  fast  immer  ein  chronischer. 
Eine  scharfe  Trennung  zwischen  acuter  Myelitis  und  chronischer  Myelitis 
halten  wir,  wie  schon  erwähnt,  für  nicht  möglich.  Manche  Fälle  zeigen 
freilich  einen  relativ  raschen  Beginn  der  Symptome,  so  dass  sich  in 
wenigen  Wochen  schwere  spinale  Symptome  ausbilden.  Solche  Fälle 
kann  man  als  acute  Myelitis  bezeichnen.  Ihr  weiterer  Verlauf  ist  aber 
fast  immer  chronisch.  Viele  Fälle  beginnen  von  vorn  herein  sehr  all- 
mählich und  führen  erst  nach  jahrelanger  Dauer  zur  völligen  Paraplegie. 
In  der  B.egel  beginnt  die  Krankheit  mit  motorischen  Symptomen, 
bald  in  einem,  bald  ziemlich  gleichzeitig  in  beiden  Beinen.  Allmählich 
nimmt  die  Parese  immer  mehr  und  mehr  zu,  spastische  Erscheinungen 
stellen  sich  ein,  femer  sensible  Reizerscheinungen  (Ameisenkriechen), 
Blasenstörungen  u.  s.  w.  Die  Sensibilität  ist  zuweilen  schon  frühzeitig 
etvras  abgestumpft,  bleibt  aber  doch  fast  immer  längere  Zeit  erhalten, 
als  die  Motilität  Erst  in  den  letzten  Stadien  tritt  häufig  vollständige 
Anästhesie  ein.  Die  gesammte  Krankheitsdaiter  beträgt  selten  unter 
einem  Jahr,  oft  2—3  Jahre  und  noch  länger.  Remissionen,  schein- 
bare Stillstände  und  Besserungen  sind  nicht  selten,  ebenso  rasche  Ver- 
schlimmerungen des  Zustandes.  Heilungen  sind  nicht  unmöglich,  aber 
jedenfalls  selten.  Wir  kennen  keinen  geheilten  Fall,  bei  dem  die  Diagnose 
sicher  gestellt  werden  konnte.  Die  berichteten  angeblichen  Heilungs- 
fiUe  sind  meist  Compressionslähmungen,  multiple  Neuritiden,  Polio- 
myelitiden  u,  dgL  Der  tödtliche  Ausgang  tritt  in  Folge  der  schliess- 
hch  eintretenden  allgemeinen  Schwäche,  oder  durch  die  Cystitis  und 
Pyelo-Nephritis,  welche  nicht  selten  mit  pyämischen  Zuständen  combi- 
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nirt  sind,  durch  ausgedehnten  Decubitus  oder  schliesslich  durch  irgend 
welche  Complicationen  (Tuberkulose,  acute  Erkrankungen)  ein. 

Die  Diagnose  der  diffusen  transversalen  Myelitis  geschieht  stet« 
unter  Berücksichtigung  des  gesammten  im  Einzelfall  vorliegenden  Sym- 
ptomencomplexes.  Durch  eine  sorgfältige  Untersuchung  der  Wirbelsäule 
und  die  Berücksichtigung  des  Krankheitsverlaufs  muss  tUe  Möglichkeit 
einer  Bückenmarkscompression  ausgeschlossen  werden.  Femer  muss 
festgestellt  werden,  dass  die  bestehenden  Krankheitserscheinungen  nicht 
einem  bestimmten  typischen  Krankheitsbilde  oder  einer  Systemerkran- 
kung entsprechen,  sondern  sich  nur  mit  der  Annahme  einer  diffus  aus- 
gebreiteten Erkrankung  an  einer  gewissen,  nach  den  Symptomen  näher 
zu  bestimmenden  Stelle  des  Bückenmarks  vereinigen  lassen.  Die  weitere 
Entscheidung,  ob  diese  diffuse  Erkrankung  eine  Myelitis  ist,  kann  freilich 
fast  nie  mit  absoluter  Bestimmtheit  ausgesprochen  werden,  da  diffuse 
Neubildungen  und  Höhlenbildungen  im  Bückenmark  genau  dieselben 
Symptome  machen  müssen.  Hier  entscheidet  nur  der  Gesammtverlauf 
der  Krankheit  .und  der  individuelle  diagnostische  Scharfblick  des  Arztes. 
Ebenso  ist  es  zur  Zeit  noch  nicht  möglich,  die  Differential -Diagnose 
zwischen  der  diffusen  Myelitis  und  gewissen  combinirten  Strang-  resp. 
Systemerkrankungen  des  Rückenmarks  (s.  u.)  mit  Sicherheit  suformuliren. 

Therapie.  Wie  selten  unsere  therapeutischen  Bemühungen  auch 
Aussicht  auf  einen  dauernden  und  vollständigen  Erfolg  haben,  so  kann 
die  Behandlung  doch  in  vielen  Fällen  Besserungen  des  Leidens  und 
Verzögerungen  des  Ausgangs  erzielen. 

Der  causalen  Indication  kann  man  in  den  Fällen  zu  genügen  ver- 
suchen, bei  welchen  die  Anamnese  oder  die  Untersuchung  eine  Lues 
ergiebt.  Auch  wenn,  wie  es  meist  der  Fall  ist,  der  Zusammenhang 
zwischen  dieser  und  der  Myelitis  nicht  sicher  angenommen  werden  kann, 
muss  man  doch  stets  einen  Versuch  mit  einer  gründlichen  Schnierkur 
l  tägliche  Einreibungen  von  2,0—5,0  Ungt  cinereum)  machen.  Inner- 
lich giebt  man  gleichzeitig  1,5 — 2,0  Grm.  Jodkalium  täglich.  Zuweilen 
sieht  man  hiervon  entschiedene  Besserungen,  in  anderen  Fällen  freilich 
ist  der  Erfolg  unsicher  oder  die  Kur  scheint  sogar  einen  ungünstigen 
Einfluss  auf  die  Krankheit  auszuüben.   Dann  muss  man  sofort  aufhören. 

Von  den  übrigen  Behandlungsmethoden  kommen  am  meisten  in 
Betracht:  die  Elektricität,  die  Bäder  und  die  Kaltwasserkuren.  Mit 
diesen  wechselt  man  ab.  Neue  Kurversuche  heben  den  Muth  und  die 
Hofl&iung  der  Kranken  von  Neuem. 

Die  Elektricität  kann  in  vielen  Fällen  Besserungen  erzielen.  Hei- 
lungen  freilich  bewirkt  auch  sie  jedenfalls  nur  ausnahmsweise.    In 
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sdiwereD,  hoflhmigslosen  FäUen  ist  sie  aber  wenigstens  das  beste  Trost- 
mittel  für  die  Kranken.   Den  grössten  therapeutischen  Werth  hat  der 
cofutante  Strom.   Man  lässt  unter  Anwendung  grosser,  an  der  Wirbel- 
säule aufgesetzter  Elektroden  einen  nicht  zu  sta^rken  Strom  stabil  oder 
langsam  labil  etwa  3 — 5  Minuten  lang  das  Rückenmark  durchfiiessen, 
vorzugsweise  die  Gegend,  wo  man  den  Sitz  der  Erkrankung  vermuthet. 
Gewöhnlich  nimmt  man  aufsteigende  Ströme  und  lässt  abwechselnd 
den  einen  und  den  anderen  Pol  auf  die  erkrankte  Stelle  einwirken. 
Wendungen  und  starke  Stromschwankungen  sind  zu  vermeiden.    Da- 
mit verbindet  man  die  periphere  Galvanisation  und  häufig  auch  die 
Faradisation  der  Muskeln  und  Nerven  an  den  gelähmten  Extremitäten. 
Einzelne  Symptome  verdienen  zuweilen  besondere  Berücksichtigung  (Fa- 
radisation der  Haut  bei  Anästhesien,  Galvanisation  der  Blase  bei  Blasen- 
schwäche u.  dgL).  Die  Sitzungen  geschehen  täglich  oder  einen  Tag  um 
den  andern.    Will  man  Erfolge  erzielen,  so  muss  die  Behandlung  mit 
CoDseqaenz  Monate  lang  fortgesetzt  werden. 

Die  Behandlung  der  Myelitis  mit  Bädern  kann,  wenn  vorsichtig 
aosgeführt,  ebenfalls  von  ersichtlichem  Nutzen  sein.  Schon  einfache 
Wannenbäder,  wie  sie  fast  in  jeder  Haushaltung  gemacht  werden  können, 
thon  unter  Umständen  gute  Dienste.  Als  oberste  Regel  gilt,  die  Bäder 
m  zu  warm  zu  machen  (etwa  24  ^  bis  höchstens  26  ^  R.),  ihre  Dauer 
anfangs  auf  10—15  Minuten  zu  beschränken  und  zuerst  nicht  öfter, 
als  3—4  mal  in  der  Woche  baden  zu  lassen.  Werden  die  Bäder  gut 
vertragen,  so  können  sie  täglich  verordnet  werden.  Am  vorsichtigsten 
sei  man  in  beginnenden,  noch  fortschreitenden  Fällen.  Die  beste  Wir- 
kung einfacher  warmer  Bäder  sieht  man  bei  chronischer  Myelitis  mit 
vorwiegend  spastischen  Symptomen.  Hierbei  kann  auch  die  Dauer  der 
Bäder  verlängert  werden  (bis  auf  eine  Stunde  und  mehr).  Noch  besser, 
als  einfache  Wasserbäder,  wirken  zuweilen  Bäder  mit  künstlichen  Zu- 
sätzen, namentlich  Sahbäder,  welche  durch  Zusatz  von  5  —  10  Pfund 
Kochsalz  (Stassfurter  Salz)  oder  4  —  6  Pfund  Mutterlaugensalz  (resp. 
1-3  Liter  Mutterlauge)  zum  Badewasser  hergestellt  werden.  Durch 
Einleitung  von  Kohlensäure  aus  einem  auf  dem  Boden  der  Badewanne 
befindlichen,  vielfach  durchlöcherten  Bohr  ins  Badewasser  kann  man 
leicht  „kunstliche  Rehmebäder^*^  herstellen,  wie  sie  z.  B.  in  der  hiesigen 
Klinik  froher  häufig  mit  gutem  Erfolge  angewandt  wurden. 

Kann  man  bemittelte  Kranke  in  einen  Kurort  schicken,  so  eignen 
sich  hierfür  am  meisten  die  kohlensäurehaltigen  Thermalsoolen  Rehme 
und  Xauheim,  ferner  zuweilen  Moorbäder  {Marienbad,  Elster)  und  die 
Thermen  von  Ragaz^  Teplits,   Wildbad,  Gastein,    Wiesbaden  u.  a. 
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Becht  gute  Erfolge  erzielt  zuweilen  eine  methodisch  geleitete  Kalt» 
Wasserbehandlung.  Doch  sind  hierbei  alle  eingreifenderen  Proceduren 
(Douchen,  starke  Abreibungen,  sehr  kalte  Bäder)  durchaus  zu  vermeiden 
und  nur  kurze  kühle  Voll-  und  Halbbäder  und  leichte  kalte  Abreibungen 
vorzunehmen.  Gewöhnlich  wird  die  Hydrotherapie  mit  der  elektrischen 
Behandlung  combinirt. 

Von  inneren  Mitteln  hat  man  zwar  wenig  Erfolg  zu  erwarten,  je- 
doch sind  dieselben  in  der  Praxis  nicht  zu  entbehren.  Am  meisten 
empfehlenswerth  sind  Ergotin,  Strychnin  (eventuell  auch  subcutan), 
Jodkalium  und  Argentum  nitricum. 

Sehr  wichtig  ist  die  allgemein-diätetische  und  symptomatische  Be- 
handlung.  Zeigen  sich  die  ersten  Symptome  eines  beginnenden  Spinal- 
leidens, so  ist  dem  Patienten  möglichste  körperliche  Schonung  nndL 
geistige  Buhe  dringend  anzurathen.    Die  Diät  sei  kräftig,  aber  leicht 
verdaulich.    Spirituosen  in  grösserer  Menge,  starkes  Bauchen,  starker* 
Kaffee,  Theo  u.  s.  w.  sind  zu  verbieten.    Sind  die  Patienten  bettlägerig 
geworden,  so  ist  in  erster  Linie  die  grösste  Sorgfalt  auf  ein  gutes  LageK" 
zu  verwenden,  um  die  Decubitusbildung  zu  verhüten.  In  schweren  Fällen  ^p 
namentlich  bei  vorhandenen  Sensibilitätsstöruugen,  ist  ein  WasserkisserM 
im  höchsten  Grade  wünschenswerth.   Ausserdem  muss  der  Patient  öfte^' 
umgelagert  und  die  Kreuzbeingegend  oft  gewaschen  und  eingeriebeiB. 
werden.    Jeder  beginnende  Decubitus  muss  sehr  sorgfaltig  behandelt 
werden  (Perubalsamsalbe  1  :  30,  Jodoformpulver),  um  ein  Weiterschrei— 
ten  desselben  zu  verhüten.    Bei  sehr  ausgedehntem  Decubitus  ist  das 
continuirliche  Wasserbnd  das  beste  Mittel. 

Tritt  Retentio  urinae  ein  und  muss  catheterisirt  werden,  so  ist  did 
peinlichste  Sorgfalt  in  Bezug  auf  die  Beinigung  und  Desinfection  des 
Catheters  anzuwenden,  sonst  entwickelt  sich  in  wenigen  Tagen  eino 
Cystitis.  Besteht  eine  solche,  so  sind  regelmässige  Ausspülungen  der 
Blase  mit  Plumbum  aceticum  (1  :  1000)  und  ähnlichen  Mitteln  in  schwe- 
ren Fällen  am  besten.  In  leichteren  Fällen  kann  man  innerlich  Kali 
chloricum  (3,0—5,0  pro  die\  Adstringentien  oder  balsamische  Mittel  ver- 
suchen. Tritt  vollständige  Incontinenz  ein,  so  empfiehlt  es  sich,  einen 
Dauercatheter  in  die  Blase  einzuführen,  d.  i.  einen  Nelaton'schen  Catheter, 
der  in  der  Blase  liegen  bleibt  und  mit  Heftpflasterstreifen  an  den  Ober- 
schenkeln befestigt  wird.  Durch  einen  Gummischlauch  läuft  der  Harn 
ab  und  man  vermeidet  die  beständige  Durchnässung  der  Haut  und  der 
Wäsche. 

Die  Obstipation  muss  nach  den  üblichen  Begeln  bekämpft  werden. 
Mit  Abführmitteln  sei  man  anfangs  so  sparsam  wie  möglich  und  suche 
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mit  diätetischen  Vorschriften  und  Eljstieren  aaszakommen.  Bestehen 
heftige  Schmersen,  so  sind  subcutane  Morphiuminjectionen  unentbehr- 
licL  Immerhin  zögere  man  damit  möglichst  lange,  bis  man  schliesslich 
in  hoETnungslosen  Fällen  die  Dosis  des  Morphiums  unbeschränkt  lässt. 


FÜNFTES  CAPITEL. 
Die  multiple  Sclerose  des  Gehirns  und  Mckenmarks. 

(Dissemtnirte  Herdsclerose.    Sclerose  en  plagues.) 

Aetiologie  und  pathologliehe  Anatomie.  Die  multiple  Sclerose  des 
Centralnervensystems  ist  eine  besondere  chronische  Krankheitsform,  deren 
anatomische  Grundlage  in  der  Entwicklung  zahlreicher,  zerstreuter  „scle- 
rotischer  Herde"  (s.  u.)  im  Gehirn  und  Rückenmark  besteht  Ueber  die 
Äetioloyie  derselben  ist  so  gut  wie  gar  nichts  bekannt.  Denn  die  Be- 
deotnng  der  als  Krankheitsursache  zuweilen  angegebenen  Erkältungen, 
Ueberanstrengungen  und  Gemüthsbewegungen  ist  durchaus  zweifelhaft. 
Ebenso  ist  es  noch  unentschieden,  ob  die  Syphilis  eine  ätiologische 
Bolle  bei  der  Entstehung  der  multiplen  Sclerose  spielt  Eine  herc- 
dithre  Disposition  scheint  in  einigen  Fällen  vorzuliegen.  Das  Leiden 
kommt  vorzugsweise  im  jugendlichen  Alter  vor,  etwa  zwischen  dem 
IS.  und  35.  Lebensjahre,  doch  haben  wir  selbst  einen  (secirten)  Fall  bei 
einem  60jährigen  Mann  beobachtet  Auch  bei  Kindern  kommt  die  Er- 
bankong  vor.  In  Bezug  auf  das  Geschlecht  lässt  sich  kein  wesent- 
licher Unterschied  nachweisen. 

Was  die  Entwicklung  der  einzelnen  sclerotischen  Herde  anlangt, 
so  ist  über  die  Genese  derselben  bisher  nichts  Sicheres  festgestellt  wor- 
den. Verschiedene  Gründe  lassen  sich  zu  Gunsten  der  Yermuthung  an- 
fuhren, dass  die  Erkrankung  von  Anomalien  der  Geßisse  abhängt,  doch 
kann  ein  Beweis  hierfür  noch  nicht  geliefert  werden.  Die  Herde  sind 
zum  Theil  schon  mit  blossem  Auge  an  ihrer  grauen  Farbe  und  ihrer 
vemiehrten  Resistenz  leicht  zu  erkennen.  Sie  sind  über  das  ganze 
Centralnervensystem  zerstreut  Im  Gehirn  sind  ihre  Prädilectionsstellen 
das  weisse  Marklager  der  Hemisphären,  die  Wandungen  der  Seiten- 
Tentrikel,  der  Balken ;  femer  finden  sich  die  Herde  gewöhnlich  ziemlich 
zahheich  im  Pons,  spärlicher  in  der  Oblongata,  sehr  zahlreich  aber  und  in 
der  verschiedensten  Weise  angeordnet  im  Ruckenmark  (s.  Fig.  27  u.  28), 
und  zwar  vorzugsweise  in  der  weissen  Substanz  desselben.  Mikrosko- 
fisch  untersucht,  bestehen  die  Herde  im  Wesentlichen  aus  einem  reich- 
lichen, netzförmig  angeordneten  fibrillären  Bindegewebe,  welches  nur 
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TOD  relaÜT  spärlichen,  noch  erhaltenen  Kerrenfaseni  durchsetzt  ist  An 
den  Gefässen  bemerkt  man  anfangs  eine  EemTermehrung,  später  meist 
Verdickungen  ihrer  Wandung.  Fettkömchenzellen 
sind  in  frischeren  Fällen  stets  vorhanden.  Cha£- 
COT  hat  zuerst  die  Angabe  gemacht,  dass  dieAchsen- 
cylinder  auffallend  lange,  auch  nach  dem  TJnter- 
__, —  — ^.^^^  gang  der  Markscheiden,  in  den  Herden  erhalten 
/'^3;;^\t/^^^  bleiben.  Vielleicht  hängt  es  hiermit  zusammen,  dass 
tecundäre  Degenerationen  im  Rückennxark  aoffallen- 
der  Weise  meist  fehlen. 

Symptoiie  nnl  KrankheltaTerUaf.    Bei  den  Ver> 

schledenheiten,  welche  die  Anzahl  and  die  Locali- 

sation  der  Herde  darbieten  können,  ist  es  von  vom- 

herein  erklärlich,  dass  ein  für  alle  Fälle  passendes 

Krankheitsbild  nicht  existiren  kann.  Immerhin  zeigt 

^^^^^        eine  Anzahl  von  Fällen  einen  so  charakteristischen 

flB^^       Symptomencomplex,  dass  die  Diagnose  häufig  mit 

^jj_^^       ziemlieh  grosser  Sicherheit  gestellt  werden  kann. 

Dieses  typische  Krankheitsbild,  dessen  Kenntniss 
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namentlich  Chabcot  zu  verdanken  ist,  wollen  wir  zunächst  besinre- 
ohen  and  daran  einige  Bemerkungen  Ober  die  keineswegs  sehr  sei- 
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tenen,  toh  diesem  Typus  abweichenden  Fälle  {,Jormes  frustes^)  an- 
knfipfen. 

Dasjenige  Symptom  der  tj/püchen  Fälle  von  Herdsclerose,  welches 
wir  zuerst  erwähnen  müssen,  ist  das  Zittern.    Dasselbe  ist  die  Veran- 
lassung gewesen,  dass  die  multiple  Sclerose  früher  wiederholt  mit  der 
Pandysis  agitans  verwechselt  worden  ist,  obwohl  das  Zittern  bei  beiden 
Krankheiten    durchaus   verschiedene    Eigenthümlichkeiten   zeigt.     Im 
Gegensatz  zu  den  beständigen  rhythmischen  Oscillationen  der  Glieder 
bei  der  Pandysis  agitans  (s.  d.)  tritt  das  Zittern  der  multiplen  Sclerose 
fast  immer  nur  bei  intendirten  Bewegungen  auf  {„Tntentionszittern*^)  und 
zeigt  meist  keinen  ganz  regelmässig  rhythmischen  Charakter,  sondern 
ist  ungleichmässiger,  stossweiser,  obgleich  die  Richtung  der  eingeschla- 
genen Bewegung  im  Giinzen  stets  eingehalten  wird.    Am  deutlichsten 
zeigt  sich  der  Tremor  in  den  oberen  Extremitäten,  wenn  die  Kranken 
nach  einer  bestimmten  Stelle  hin  greifen  sollen,  wenn  sie  ein  Glas 
Wasser  an  den  Mund  führen,  wenn  sie  die  Spitzen  ihrer  Zeigefinger 
aneinander  bringen  sollen  u.  dgl.    Doch  kommt  das  Zittern  auch  im 
Eopt  im  Rumpf  und  in  den  unteren  Extremitäten  vor.    Bei  vollstän- 
diger Buhe  der  Patienten  hört  das  Zittern  ganz  auf.    Nur  vereinzelte 
Aosnahmen  von   dieser  Regel   sind  bekannt  geworden.    Werden  die 
Kranken  psychisch  erregt,  so  wird  das  Zittern  meist  stärker.    Ueber 
die  eigentliche  Ursache  desselben  wissen  wir  nichts.    Auch  darüber  ist 
man  noch  zweifelhaft,  ob,  wie  Manche  meinen,  das  Zittern  stets  von 
der  Anwesenheit  cerebraler  Herde  abhänge ,  oder  ob  es  auch  durch 
Herde  im  Rückenmark  bedingt  sein  könne. 

Dem  Zittern  bis  zu  einem  gewissen  Grade  analog  sind  zwei  andere 
Symptome,  welche  häufig  bei  der  Herdsclerose  vorkommen :  eine  eigen- 
thümliche  Sprachstörung  und  der  Nystagmus.  Die  Sprachstörung  be- 
ruht auf  motorischen  Innervationsstörungen  der  Sprachwerkzeuge  (Kehl- 
Itopf,  Zunge)  und  lässt  sich  wahrscheinlich  auf  die  Anwesenheit  scle- 
rotischer  Herde  im  Pens  und  in  der  MeduUa  oblongata  beziehen.  Die 
Sprache  wird  langsam,  scandirend,  undeutlich,  schliesslich  zuweilen  fast 
naverständlich.  Sehr  auffallend  ist  oft  die  Gleichmässigkeit  in  der  Ton- 
höhe. In  der  Zunge  und  in  den  Lippen  bemerkt  man  beim  Sprechen 
nicht  selten  zitternde  Bewegungen.  Der  Nystagmus  zeigt  sich  in  Form 
kleiner,  meist  seitlicher  Zuckungen  in  den  Augäpfeln  beim  Fixiren  oder 
bei  intendirten  Augenbewegungen. 

Ausser  den  bisher  beschriebenen  Symptomen  sind  meist  noch  an- 
dere motorische  Störungen  vorhanden. 

In  manchen  Fällen  ist  die  rohe  Kraft  der  Muskeln  lange  Zeit  voU- 
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ständig  normaL  In  anderen  Fällen  bestehen  dagegen  dentliche  Pa- 
resen, welche  sich  zuweilen  za  vollständigen  Lähmungen  steigern.  Weit 
charakteristischer  und  häufiger  aber  sind  die  „spastischen  Erscheinun- 
gen^^ (s.  das  Capitel  über  „spastische  Spinalparalyse"),  welche,  wenigstens 
zum  grössten  Theil,  auf  der  fast  immer  vorhandenen  sehr  beträcht- 
lichen Steigerung  der  Sehnenreflexe  beruhen.  An  den  oberen  Extremi- 
täten treten  die  spastischen  Symptome  weniger  hervor,  doch  findet  man 
auch  hier  beim  Beklopfen  der  unteren  Enden  der  Yorderarmknochen, 
der  Biceps-  und  Tricepssehne,  fast  stets  sehr  lebhafte  Sehnen-  und 
Periostreflexe.  An  den  unteren  Extremitäten  beobachtet  man  aber  nicht 
nur  starke  Patellarreflexe,  ein  sehr  intensives,  anhaltendes  Fussphänomen 
(früher  unpassender  Weise  als  „Spinalepilepsie"  bezeichnet),  sondern  sehr 
häufig  auch  eine  ausgesprochene  tonische  Starre  beider  Beine.  Die  pas- 
siven Bewegungen  sind  erschwert  und  der  Gang  ist  vollkommen  spas- 
tisch. Besteht  gleichzeitig  eine  stärkere  Parese  in  den  Beinen,  so  ist 
der  Grang  steif,  aber  zugleich  schleppend  (paretisch-^pastischer  Gang). 
Bemerkenswerther  Weise  treten  die  Sensibüitätsstörungen  bei  der  mul- 
tiplen Sclerose  meist  ganz  in  den  Hintergrund.  Nur  selten  findet 
man  eine  leichte  Abstumpfung  der  Empfindlichkeit,  ganz  ausnahms- 
weise stärkere  Anästhesien.  Die  Hautreflewe  verhalten  sich  meist  voll- 
ständig normal.  —  Von  Störungen  anderer  Sinnesorgane  ist  noch  zu 
bemerken,  dass  nicht  selten  Atrophie  des  Opticus  mit  beträchtlichen 
Sehstörungen  (Amblyopie,  Farbenblindheit)  oder  sogar  mit  völliger 
Blindheit  verbunden  beobachtet  wird.  Auch  Neuritis  optica  mit  nach- 
folgender Opticus-Atrophie  (nach  Gnaugk  besonders  in  den  temporalen 
Papillenhälften)  kommt  vor.  Endlich  beobachtet  man  zuweilen  Ano- 
malien in  der  Innervation  der  Augenmuskeln  und  dadurch  bedingte 
Diplopie. 

In  einer  Reihe  von  Fällen  treten  noch  gewisse  cerebrale  Sf/m- 
ptome  auf,  welche  in  diagnostischer  Hinsicht  wichtig  sein  können.  Häufig 
stellt  sich  im  Verlauf  der  Krankheit  eine  gewisse  psychische  Schwäche, 
eine  Imbecillität  ein,  welche  sich  zuweilen  zu  stärkerer  Demenz  steigert 
Viel  seltener  sind  melancholische  Zustände  oder  Exaltationszustände. 
Femer  ist  das  Vorkommen  apoplectiformer  Anfälle  zu  erwähnen.  Nach 
leichten  Prodromalerscheinungen  (Kopfschmerz,  Schwindel]  tritt  ziemlich 
plötzlich  Bewusstlosigkeit  und  Hemiplegie  ein.  Dabei  ist  das  Gesicht 
meist  geröthet,  der  Puls  frequent,  die  Körpertemperatur  kann  bis  auf 
40— 41^  C.  steigen.  Nach  1—2  Tagen  kehrt  das  Bewusstsein  allmählich 
wieder  zurück  und  bald  darauf  verUert  sich  auch  die  Hemiplegie.  Viel 
seltener  sind  epitejüiforme  Anfälle.  Wir  sahen  dieselben  wiederholt  in 
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dnem  typischen  Fall,  vorherrschend  halbseitig,  mit  nachbleibender,  aber 
ebenfalls  rasch  Torftbergehender  Hemiplegie.   Die  nähere  Ursache  dieser 
AnfiUle  ist  noch  gänzlich  unbekannt   Ein  häufiges  cerebrales  Symptom 
ist  der  Schwindel  (Drehschwindel),  welcher  sich  schon  in  früheren  Sta- 
dien der  Krankheit  entwickeln  kann  und  auch  oft  anfallsweise  auftritt 
Symptome  Ton  Seiten  der  Blase,  des  Mastdarms,  der  Geschlechts- 
functionen  fehlen  in  den  typischen  Fällen  meist  ganz  oder  treten  erst 
gegen  Ende  der  Krankheit  auf.  Ebenso  selten  sind  trophische  Störungen 
(Moskelatrophien). 

Was  nun  den  Gesammli^erlauf  der  typischen  Fälle  betrifft,  so  ent- 
wickelt sich  das  Leiden  sehr  langsam  und  allmählich.   Gewöhnlich  treten 
xuerst  in  den  Extremitäten  motorische  Symptome  auf.  Zittern,  Paresen 
und  Gehstörung.    Oft  klagen  die  Kranken  gleichzeitig  über  zeitweilige 
Kop&chmerzen  und  Schwindel.    Allmählich  wird  die  Sprache  undeut- 
licher, die  Intelligenz  schwächer,  und  es  bilden  sich  die  übrigen,  oben 
erwähnten  Erscheinungen  der  Krankheit  aus.  Fast  immer  erstreckt  sich 
das  Leiden  auf  Jahre  oder  gar  Jahrzehnte.    Schwankungen,  Stillstände 
und  Remissionen  kommen  oft  vor.  Andererseits  beobachtet  man  im  An- 
schloss  an  die  oben  erwähnten  apoplectiformen  Anfälle  oft  rasche  Yer- 
schUmmerungen  des  Zustandes.    Das  letzte  Stadium  ist  charakterisirt 
durch  die  allmählich  immer  stärker  werdende  allgemeine  Ernährungs- 
störung, durch  schliessliche  Lähmungen  und  Decubitus.    Der  Tod  er- 
folgt durch  intercurrente  Krankheiten  oder  unter  zunehmender  Schwäche, 
zufeilen  auch  in  einem  apoplectiformen  Anfall. 

Anomale  Fälle.  Ausser  der  beschriebenen  typischen  Form  der 
multiplen  Sclerose  kommen,  wie  gesagt,  nicht  selten  abweichende  Fälle 
Tor.  Wir  erwähnen  kurz  folgende  Möglichkeiten: 

1.  Die  Krankheit  kann  sehr  latent  verlaufen.  Wir  sahen  einen 
Fall,  in  welchem  Klagen  über  geringen  Kopfschmerz  und  Schwindel 
lange  Zeit  das  einzige  Symptom  waren.  Einmal  trat  ein  leichter,  yor- 
flbergehender  apoplectischer  Insult  ein,  mehrere  Monate  später  ein  epi- 
leptiformer  Anfall  und  wenige  Tage  darauf  der  Tod.  Die  Section  ergab 
eine  vollkommen  ausgebildete  multiple  Sclerose. 

2.  Zuweilen  tritt  die  Kriinkheit  ganz  unter  dem  Bilde  der  chro- 
nischen Myelitis  auf.  Die  Gehimherde  machen  keine  Symptome  (sind 
Tielleicht  nur  in  geringer  Zahl  vorhanden)  und  die  spinalen  Herde  be- 
wirken eine  allmählich  zunehmende  Paraplegie  der  Beine  mit  Blasen- 
störong,  Sensibilitätsabuahme  u.  s.  w.  Wir  verfügen  über  zwei  Sections- 
falle  von  multipler  Sclerose,  bei  welchen  im  Leben  die  Diagnose  auf 
eine  einfache  Querschnittsmyelitis  gestellt  worden  war. 
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3.  Wiederholt  sind  Fälle  bekannt  geworden,  wo  die  multiple  Sde- 
rose  fast  ganz  unter  dem  Bild  einer  spastischen  Spinalparalyse  (&  d.) 
aufgetreten  ist  Hierbei  sitzen  gewöhnlich  relativ  zahlreiche  Herde  in 
den  Seitensträngen  des  Rückenmarks.  Combiniren  sich  die  spastischen 
Symptome  mit  Muskelatrophien  (Herde  in  den  grauen  Yordersäulen), 
so  kann  sogar  das  Krankheitsbild  einer  amyolrophischen  Lateralscle- 
rose  vorgetäuscht  werden,  zumal  beim  Bestehen  gleichzeitiger  bulbärer 
Erscheinungen  (s.  u.).  —  Localisirt  sich  die  multiple  Sclerose  in  unge- 
wöhnlicher Ausbreitung  im  Pons  und  in  der  Oblongata,  so  können  die 
Symptome  der  chronischen  Bulbärparalyse  hervortreten. 

4.  Seltener  treten  Erscheinungen,  wie  bei  der  Tabes  (Schmerzen 
und  Ataxie),  vorzugsweise  hervor.  Uebrigens  sind  auch  Combinationen 
von  multipler  Sclerose  mit  grauer  Degeneration  der  Hinterstränge  be- 
obachtet worden. 

5.  Zuweilen  kommt  es  vor,  dass  die  multiple  Sclerose  der  Qrand 
zur  langsamen  Entwicklung  einer  Hemiplegie  ist,  welche  letztere  dann 
fölschlich  für  eine  cerebrale  gehalten  werden  kann,  während  die  Autopsie 
mehrfache,  entsprechend  gelegene  Herde  in  der  einen  Rückenmarks- 
und Ponshälfte  ergiebt 

6.  In  manchen  Fällen  treten  die  psychischen  Störungen  (Demenz> 
so  sehr  in  den  Vordergrund  der  Krankheit,  dass  das  ausgesprochene 
Bild  einer  Dementia  paralytica  (mit  Sprachstörung  u.  a.)  entsteht 

7.  Endlich  ist  hier  zu  erwähnen,  dass  von  Westphal  in  neuerer 
Zeit  einige  sehr  chronisch  verlaufene  Fälle  beschrieben  wurden,  welche 
in  ihrem  Krankheitsbilde  viel  Aehnlichkeit  mit  der  multiplen  Sclerose 
dargeboten  hatten,  während  die  Section  überhaupt  gar  keine  nachweise 
bare  anatomische  Läsion  des  Nervensystems  ergab.  Die  Krankheits- 
erscheinungen bestanden  hierbei  vorzugsweise  in  Muskelparesen,  Zittern 
bei  willkürlichen  Bewegungen,  paretisch-spastischem  Gange,  Sprachstö- 
rung, erschwerter  Augenbewegung,  starrem  Gesichtsaasdruck  und  in 
dem  Vorhandensein  der  sogenannten  paradoxen  Contraction  an  den 
TJnterschenkelmuskeln  (s.  o.  S.  67).  Von  ätiologischer  Bedeutung  war 
wahrscheinlich  eine  hereditäre  Beanlagung  zu  nervösen  Erkrankungen. 
Westphal  schlägt  vor,  derartige  Fälle  einstweilen  als  „Pseudosclerose'^ 
zu  bezeichnen. 

Die  Diagnose  der  multiplen  Sclerose  in  den  atypischen  Fällen  ist 
zuweilen  ganz  unmöglich  oder  höchstens  dann  mit  einiger  Wahrschein- 
lichkeit zu  stellen,  wenn  ausser  den  abweichenden  Symptomen  wenig- 
stens einige  der  für  die  Krankheit  charakteristischen  Erscheinungen  vor- 
handen sind.    Gerade  der  Umstand,  dass  die  anomalen  Fälle  oft  auch 
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nicht  recht  in  den  Rahmen  einer  anderen  Erankheitsform  hineinpassen 
wollen,  moss  den  Gedanken  an  die  Möglichkeit  einer  multiplen  Sclerose 
nahe  legen.  Denn  hierbei  können  ja  natürlich  alle  möglichen  Combi- 
nitionen  von  Symptomen  vorkommen. 

In  den  typischen  Fällen  ist  die  Diagnose  meist  nicht  schwer.  Das 
Intentionszittem,   die  spastischen   Erscheinmigen,   die  Sprachstörung, 
der  Nystagmus,   die   allmählich  meist  deutlich  werdende  psychische 
Schwäche  und  eventuell  die  apoplectiformen  Anfalle  sind  die  am  mei- 
sten zur  Diagnose  zu  verwerthenden  Zeichen.    Die  Unterscheidung  von 
der  Paralysis  agitans  (s.  d.)  ist  fast  inmier  leicht,  wenn  man  bedenkt, 
dass,  abgesehen  von  allem  Anderen  >  bei  dieser  Krankheit  das  Zittern 
Torzogsweise  in  der  Ruhe  besteht  und  viel  gleichmässiger  oscillirend 
ist  —  Die  Diagnose  der  „Pseudosclerose"  dürfte  bis  jetzt  wohl  kaum 
schon  mit  Sicherheit  gestellt  werden  können. 

Die  Prognose  der  multiplen  Sclerose  ist  durchaus  ungünstig.  Ein 
EeilQDgsfall  ist  noch  niemals  mit  Sicherheit  beobachtet  worden.  Die 
Dtaer  der  Krankheit  kann  sich  freilich,  wie  oben  erwähnt,  auf  eine 
sehr  lange  Zeit  erstrecken. 

Die  Therapie  versucht  dieselben  Mittel  anzuwenden,  welche  wir  bei 
der  Besprechung  der  chronischen  Myelitis  angeführt  haben.  Der  gal- 
Tausche  Strom,  laue  Bäder  und  Abreibungen,  vielleicht  auch  der  inner- 
liche Gebrauch  von  Jodkalium  u.  a.  dürften  am  ehesten  einen  vorüber- 
gehenden Erfolg  versprechen. 


SECHSTES  CAPITEL. 
Tabes  doraalis. 

(Graue  Degeneration  der  Hinterstränge,  Ataxie  locomotrice  progressive,) 

Mit  dem  alten  Namen  Tabes  dorsalis  („Rückenmarksschwindsucht") 
bezeichnet  man  gegenwärtig  eine  ganz  bestinmite  chronische  Erkran- 
kung des  Centrahiervensystems,  als  deren  hauptsächlichste  anatomische 
Grundlage  eine  typische  Degeneration  der  Hinterstränge  des  Rücken- 
marks anzusehen  ist  Die  Krankheit  ist  noch  nicht  sehr  lange  genauer 
bekannt  Die  erste,  freilich  in  vieler  Beziehung  noch  lückenhafte  Be- 
schreibung findet  sich  in  einer  Arbeit  von  W.  Hörn  (1827).  Eine  um- 
fassendere Kenntniss  des  Leidens  und  eine  sichere  Abgrenzung  desselben 
TOD  den  übrigen  chronischen  Rückenmarkskrankheiten  verdanken  wir 
Tor  Allem  den  Untersuchungen  Romberg's  in  Deutschland  (1851)  und 
Duchennes  in  Frankreich  (1858). 
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Aetiolegie.  lieber  die  Ursachen  der  Tabes  ist  erst  wenig  Sicheres 
bekannt  Hereditäre  Verhältnisse  spielen  bei  der  echten  Tabes  eine 
sehr  geringe  Rolle,  und  auch  eine  allgemeine  „neuropathische  Belastung^ 
der  an  Tabes  erkrankten  Individuen  kann  man  nur  selten  nachweisen. 
Viel  Gevrtcht  in  ätiologischer  Beziehung  wurde  früher  auf  vorherge- 
gangene Erkältungen  gelegt  Es  lässt  sich  nicht  leugnen,  dass  in  man- 
chen Fällen  die  ersten  Erscheinungen  der  Krankheit  sich  an  starke  Er- 
kältungen und  Durchnässungen  anschliessen ;  viel  häufiger  aber  lässt 
sich  etwas  Derartiges  nicht  nachweisen.  Eine  ähnliche  Bewandtniss  hat 
es  auch  mit  den  körperlichen  und  geistigen  Ueberanstrengungen,  welche 
man  früher  für  das  Entstehen  mancher  Fälle  von  Tabes  verantwortlich 
machen  wollte.  Dass  sexuelle  Excesse  die  Ursache  einer  Tabes  wer- 
den können,  ist  eine  völlig  unbegründete  Behauptung.  Von  einigen 
Beobachtern  wird  angeführt,  dass  sich  die  Tabes  im  Anschluss  an  acute 
Krankheiten  und  im  Anschluss  an  Traumen  (Schenkelfracturen  u.  dgl.). 
entwickeln  könne.  Auch  in  diesen  seltenen  Fällen  ist  es  schwer,  den 
Zusammenhang  sicher  festzustellen.  Die  frühere  Lehre  von  der  Entr 
stehung  der  Tabes  nach  „unterdrückten  Fussschweissen^  beruht  offenbar 
auf  einer  Verwechselung  von  Ursache  und  Wirkung.  Das  Aufhören 
der  Fussschweisse  ist  nicht  die  Ursache,  sondern  ein  Symptom  der  be- 
ginnenden Tabes. 

Ein  ätiologisches  Moment  müssen  wir  aber  noch  erwähnen,  welches 
neuerdings  namentlich  von  Fournier  in  Frankreich  und  von  Erb  in 
Deutschland  ganz  in  den  Vordergrund  gestellt  wird  —  die  Syphilis. 

Trotz  des  lebhaften  Widerspruchs,  welchen  diese  Ansicht  von  an- 
derer Seite  her  gefunden  hat,  scheint  uns  doch  die  Wahrscheinlichkeit 
des  Zusammenhangs  der  Tabes  mit  einer  vorhergegangenen  luetischen 
Infection  bei  genauerer  Nachforschung  immer  grösser  zu  werden.  Frei- 
lich lässt  sich  diese  Auffassung  zunächst  nur  auf  statistischem  Wege 
begründen.  Erb  konnte  unter  seinen  Kranken  bei  circa  62  ^/u  eine 
frühere  Lues  mit  secundären  Erscheinungen  nachweisen,  Fournier  fand 
in  103  Fällen  sogar  94  mal  syphilitische  Antecedentien.  Unsere  eigenen 
Beobachtungen  stimmen  mit  den  Angaben  Erb's  durchaus  überein, 
indem  auch  von  unseren  Kranken  61  7o  mit  Bestimmtheit  angaben, 
früher  an  Syphilis  gelitten  zu  haben.  Rechnet  man  auch  die  Fälle 
hinzu,  wo  die  Kranken  ein  früheres  Ulcus,  aber  keine  Secundärer- 
scheinungen  zugestehen,  so  wird  der  Procentsatz  noch  ein  viel  grösserer 
(ca.  90  %).  Im  Allgemeinen  ist  bemerkenswerth,  dass  überhaupt  in  den 
meisten  Fällen  von  Tabes  die  vorhergegangene  Syphilis  keine  grosse 
Litensität  gehabt  hat    Nur  relativ  selten  findet  man  neben  der  Tabes 
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gleidixeitig  noch  tertiäre  syphilitische  Symptome  (z.  B.,  wie  wir  gesehen 
haben,  schwere  Haatolcera,  gummöse  Periostitis  il  a.).  Die  Zeit  zwi- 
sdien  der  Infection  und  dem  Beginn  der  ersten  tabischen  Erscheinungen 
ist  sehr  wechsehid;  sie  schwankt  zwischen  2  und  20  Jahren. 

Wenn  wir  somit  die  grosse  Wahrscheinlichkeit  des  Zusammenhangs 
der  Tabes  mit  der  Syphilis  anerkennen,  so  dürfen  wir  doch  anderer- 
seits anch  nicht  yerschweigen,  dass  die  Auffassung  der  näheren  Natur 
dieses  Zusammenhangs  zur  Zeit  noch  nicht  geringe  Schwierigkeiten 
macht  Die  anatomischen  Veränderungen  der  Tabes  (s.  xl)  entsprechen 
durchaus  nicht  den  sonstigen  bekannten  anatomischen  Producten  der 
constitutionellen  Lues  (gummöse  Neubildung)  und  beanspruchen  somit 
immertiin  eine  völlige  Sonderstellung.  Wir  sind  am  ehesten  geneigt 
anzunehmen,  dass  unter  der  Einwirkung  der  luetischen  Infection  ein 
chemisches  Qift  gebildet  wird,  welches  speciell  auf  die  betreffenden  (meist 
centripetalen)  Fasersysteme  deletar  wirkt  Ob  dieselbe  Ernährungsstö- 
rung bei  der  gewöhnlichen  Tabes  nicht  auch  durch  andere  Einflüsse  (s.  u. 
Ergotin)  hervorgerufen  werden  kann,  darf  zur  Zeit  weder  behauptet, 
noch  bestritten  werden.  Wenigstens  kann  einstweilen  nicht  in  Abrede 
gestellt  werden,  dass  es  auch  Tabesfalle  giebt,  wo  der  Nachweis  einer 
früheren  syphilitischen  Infection  nicht  geführt  werden  kann.  Hervor- 
heben möchten  wir  mehrfach  gemachten  Aeusserungen  gegenüber  nur 
noch,  dass  uns  diejenige  Auffassung,  wonach  die  Syphilis  nur  eine  ge- 
steigerte Prädisposition  zur  Erkrankung  an  Tabes  hervorrufe,  eine  völlig 
nichtssagende  zu  sein  scheint 

Endlich  ist  hier  noch  die  interessante,  von  Tugzek  gefundene  That- 
sache  zu  erwähnen,  dass  bei  der  chronischen  Mutterkomvergiftung 
(„Ergotismus^  sich  Erscheinungen  ausbilden  können,  welche  der  Tabes 
vollkommen  analog  sind  und  auf  einer  anatomisch  nachweisbaren  ent- 
sprechenden Erkrankung  der  Hinterstränge  des  Rückenmarks  beruhen. 

Die  Tabes  ist  vorzugsweise  eine  Krankheit  des  mittleren  Lebens- 
mliers.  Die  meisten  Erkrankungen  beginnen  im  Alter  von  etwa  35  bis 
45  Jahren.  Beim  männlichen  Greschlecht  ist  das  Leiden  entschieden 
häufiger,  als  beim  weiblichen.  Doch  kommt  auch  bei  Frauen  die  Tabes 
nicht  besonders  selten  vor,  und  zwar  auch  hier  bemerkenswerther  Weise 
meist  bei  nachweisbarer  vorausgegangener  syphilitischer  Infection. 

Patholofisehe  Anatomie.  Untersucht  man  das  Rückenmark  eines 
im  vorgerückten  Stadium  der  Tabes  gestorbenen  Patienten,  so  fallt 
zunächst  meist  die  Schmalheit  und  Dünne  des  ganzen  Markes  auf. 
Die  Pia  mater  ist  getrübt  und  verdickt,  namentlich  an  der  hinteren 
Fliehe.     Häufig  sieht  man  die  Hinterstränge  als  ein  durch  die  ganze 
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L&i^  des  Rückenmarks  aich  erstreckendes  grauet  BoTtd  durchsclüm- 
mem.  Anf  Qoerschnitten  bemerkt  man,  dass  die  Kleinheit  des  UaAea 
vorzugsweise  auf  der  oft  sebr  beträclitlichen  Atrophie  der  Hmteraträxge 
beruht,  welche  ihre  normale  hintere  Wölbung  ganz  verloren  haben  und 
flach  und  eingesunken  erscheinen.  Durch  ihre  ausgesprochen  grase 
Färbung  unterscheiden  sie  sich  auch  auf  dem  Querschnitte  sehr  deut- 
lich von  der  übrigen  weissen  Bäckenmarkssabstanz.  Eine  beträchtliche 
Atrophie  zeigen  aosnahmslos  auch  die  Hmterhömer  der  grauen  Sub- 
tians  und  die  hinteren  Nervenwurseln,  welche  sehr  schmal,  dünn  und 
ebenfalls  grau  verfärbt  aussehen. 

Nähere  Anskonft  über  die  Ausbreitung  und  die  Art  der  Degene- 
ration gewährt  die  mikroikoptsche  ünterntckung.  Dieselbe  zeigt,  dass 
nicht  alle  Abschnitte  der  Hinterstränge  in  gleicher  Weise  erkranken. 


SUMhBitt  dortha  Ludanmack  b*l  dar  <JnuKbmltt  dutlu  HaUauk  bti  itt  ttim 

M  deiMlU.    DI*  «iknKktu  Pullan  doiMlb.    Q  —  (iDlI'Hh*  SUiif«.  Wt  >■  Wan*l- 

du  BlsUntrtit«  'iBd  lOhnfOrL  unlD. 

Im  Lendenmark  ist  die  Degeneration  stets  am  intensivsten;  sie  betrifll 
hier  vorzugsweise  die  mittleren  und  hinteren  Theile  der  Hinterstränge, 
während  der  vorderste  Abschnitt  in  allen  Fällen  intact  bleibt  (s.  Fig.  29). 
Im  Brustmark  sind  die  Hinterstränge  Usi  vollständig  degenerirt  Kur 
in  den  hinteren  äusseren  Theilen  und  in  den  vordersten  Abschnitten 
sind  gewöhnlich  noch  kleine  normale  Felder  erhalten.  Im  HaUmark 
(s.  Fig.  30)  sind  vorzugsweise  die  sogenannten  Goll'scben  Stränge  (Fort- 
setzungen der  Fasern  aus  den  Wurzelzonen  des  Lendenmarks)  and  die 
„seitlichen  Worzelfelder",  d.  h.  diejenigen  Abschnitte  in  den  Eeilsträngen 
erkrankt,  in  welche  directe  Fasern  aus  den  hinteren  Nervenworzeln 
hioeintreten  und  aus  welchen  sich  weiterhin  Fasern  in  die  graue  Sub- 
stanz der  HinterhÖmer  hinein  verfolgen  lassen.  D^gen  bleiben  die 
sogenannten  hinteren  äusseren  Felder  und  auch  zwei  kleine,  vom  seit- 
lich gelegene  Felder  ganz  oder  wen^tens  lange  Zeit  von  der  Erkran- 


T«bM  dorulli.  FaUiolo^che  AiiAtomie.  201 

kim;  rencIiODt.  Wie  sich  die  ersten  Anßt^e  der  Erkrankuog  in  den 
Hintersträngen  localisiren,  zeigen  Fig.  31  u.  32,  welche  die  Fiäp&iate 
eines  von  ans  ontersnobten  Falles  im  allereiEten  Stadium  der  Krank- 
heit darstellen.  Schon  sehr  firOhzeitig  erkrankt  häufig  auch  ein  System 
luffallend  feiner,  durch  die  hinteren  Wurzeln  eintretender  Fasern,  welche 
äch  unmittelbar  nach  dem  Eintritt  der  Wurzeln  nach  aussen  abzweigen 
ond  hier,  an  der  Spitze  des  Hinterhoms  zwischen  Hinter-  und  Seiten- 
itnng  einen  kleinen,  aber  sehr  scharf  abgrenzbaren  Bezirk  einnehmen 

(LUSAUEB). 

Fig.  31  und  32. 

QüiictiiU  dueh  dl*  HlnUntrlin  du  BtikiBuiki  bti  tuiniwidar  Tibta  dciuli*. 
Hl.  31  BrutDVk.  Fi^  31  LandaniBui. 

lu  Bezug  auf  die  Theilnalime  der  grauen  Substans  an  der  Er- 
Irantuiig  ist  zu  bemerken,  dass  die  Hinlerhdmer,  wie  schon  erwähnt, 
siets  beträchtlich  erkrankt  gefunden  werden,  was  sich  grösstentbeils 
ins  der  Atrophie  der  in  dieselben  unmittelbar  eintretenden  hinteren 
WunelfaBem  erklärt  Ebenso  kann  es  nicht  auffallend  erscheinen,  dass 
lach  die  in  den  C/arke'tcken  Säulen  befindlichen  markhalügen  Fasern 
in  Zahl  sehr  verringert  erscheinen,  da  sie  ebenfalls  nnmittelbare  Fort- 
Kbongen  von  hinteren  Wurzelfasem  sind.  Die  Zellen  der  Clarke'scfaen 
Sitden  bleiben  normal. 

Andererseits  bleiben  auch  die  peripheren  Fortsetzungen  der  hin- 
teren Wurzelfasem  nicht  vollkommen  verschont.  Jedenfalls  ist  bei  fort- 
geschrittener Tabes  auch  in  den  grösseren  peripheren  Nervenslämmen 
ilschiadicus)  und  wahrscheinlich  noch  mehr  in  den  feineren  sensiblen 
KerveDveraweigni^en  eine  Anzahl  (jedenfalls  centripetaler)  degenerirter 
Fasern  nachweisbar  (D^ebine  u.  A.)-  An  welcher  Stelle  der  Leitungs- 
bahn  der  degenerative  Process  hier  beginnt,  in  wie  weit  primäre  ond 
[econdäre  Atrophien  zu  trennen  sind,  darüber  lässt  sich  zur  Zeit  noch 
nichts  Bestimmtes  aussagen. 

Am  bemerkenswerthesten  ist,  dass  die  beschriebenen  Veränderungen 
Dch  in  fast  genau  gleicher  Weise  in  allen  Fällen  wiederfinden,  dass 
immer  dieselben  Abschnitte  des  Rückenmarks  vorzugsweise  erkranken. 
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wahrend  gewisse  andere  Abschnitte  fast  stets  frei  bleiben,  dass  die  Er- 
krankung sich  vollkommen  scharf  begrenzt  und  in  beiden  Hälften  des 
Rückenmarks  durchaus  symmetrisch  ist  Dieses  Verhalten  ist  nur  er- 
klärlich, wenn  man  annimmt,  dass  bei  der  Tabes  stets  gewisse  Faser^ 
Systeme  erkranken,  d.h.  Fasern,  welche  in  anatomischer  und  physio- 
logischer Hinsicht  eine  bestimmte  Zusammengehörigkeit  besitzen.  Da 
nun,  wie  die  Symptome  der  Tabes  zeigen,  offenbar  Fasern  verschiedener 
Functionen  erkranken,  so  muss  man  die  Krankheit  nicht  als  eine  ein- 
fache, sondern  als  eine  combinirte  Systemerkrankung  bezeichnen,  um 
so  mehr,  als  auch  bestimmte  Gekimnerven  (Opticus,  Theile  des  Oculo- 
motorius  und  andere  Augenmuskelnerven)  nicht  selten  gleichzeitig  er- 
krankt gefunden  werden  (s.  u.). 

Die  Art  der  Erkrankung  besteht  in  einer  primären  degenerativen 
Atrophie  der  Nervenfasern  und  in  einer  dem  entsprechenden  secundären 
Vermehrung  des  Bindegewebes.  In  Folge  des  Verlustes  der  Markschei- 
den tritt  die  Graufarbung  der  Hinterstränge  ein.  Da  der  Untergang 
der  Nervenfasern  nur  sehr  langsam  fortschreitet,  so  finden  sich  stets 
auch  nur  wenige  Fettkömchenzellen  (s.  S.  178).  In  alten  Fällen  findet 
man  reichliche  Corpora  amylacea,  deren  Entstehung  und  Bedeutung' 
noch  unbekannt  ist  Die  Verdickung  der  Pia  mater  ist  eine  secundäre, 
unwesentliche  Erscheinung. 

lieber  die  näheren  Beziehungen  zwischen  der  anatomischen  Er- 
krankung und  den  klinischen  Symptomen  der  Tabes  werden  wir  das 
Wenige,  was  wir  hierüber  wissen,  weiter  unten  mittheilen,  wobei  auch 
noch  einige  andere  seltenere  anatomische  Veränderungen  der  Tabes  zur 
Sprache  kommen  werden. 

Symptome  und  Krankheltsverlauf.  Eine  Krankheit,  welcher  eine  so 
bestimmte  und  streng  begrenzte  anatomische  Veränderung  zu  Qmnde 
liegt,  wie  dies  bei  der  Tabes  der  Fall  ist,  muss  auch  ein  sehr  charak- 
teristisches klinisches  Symptomenbild  geben.  Diese  Voraussetzung  trifft 
in  vollem  Maasse  zu  und  es  giebt  daher  wenige  Krankheiten,  welche 
schon  in  ihrem  frühesten  Stadium  mit  solcher  Sicherheit  diagnosticirt 
werden  können,  wie  die  Tabes  dorsalis.  Auch  diese  Thatsache  wird 
7iur  verständlich,  wenn  man  die  Tabes  als  eine  Systemerkrankung  auf" 
Jasst,  bei  welcher  stets  gewisse  Fasersysteme  erkranken,  während  andere 
ebenso  constant  von  der  Krankheit  verschont  bleiben.  Die  Unterschiede, 
welche  die  einzelnen  Fälle  von  Tabes  darbieten,  beziehen  sich  daher 
auch  weniger  auf  die  Symptome  selbst,  als  auf  ihre  Intensität,  ihre 
Dauer  und  die  Reihenfolge  ihres  Auftretens.  In  dieser  Beziehung  sind 
aber  die  Unterschiede  in  den  klinischen  Krankheitsbildem   äusserst 
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miimigfiJtig,  so  dass  man  selbst  bei  relatiy  grosser  persönlicher  Er- 
fahrang  immer  noch  häufig  neue  Combinationen  der  Symptome  und 
Yerlanfiseigenihfimlichkeiten  beobachtet 

Fflr  die  Mehrzahl  der  Fälle  kann  man  folgendes  allgemeine  Krank- 
keUsbild  entwerfen,  wobei  man  zweckmässig  den  ganzen  Erankheits- 
Terlanf  in  mehrere  Stadien  eintheilt  Selbstverständlich  kann  aber  diese 
Eintheilong  nur  einen  schematischen  Werth  haben. 

Die  Tabes  beginnt  in  der  Regel  mit  einem  Stadium  der  Initial- 
eneheinuntfen,  welches  sich  sehr  allmälilich,  unmerklich  entwickelt  und 
von  sehr  yerschieden  langer  Dauer  sein  kann.  Das  am  meisten  cha- 
rakteristische Symptom  dieses  Stadiums  sind  sensible  Reiserscheinungen, 
am  häufigsten  in  Form  der  sogenannten  blüxartigen,  „lancinirenden*^ 
Sehtnerzen  in  den  unteren  Extremitäten.  Ihre  Intensität  ist  zuweilen 
sehr  heftig,  während  sie  in  anderen  Fällen  nur  gering  sind,  von  den 
Ennken  relativ  wenig  beachtet  und  fOr  „Rl^eumatismus^*  gehalten  wer- 
den. In  den  Fingerspitzen,  besonders  am  4.  und  5.  Finger,  haben  viele 
Menten  ein  OeflLhl  von  Eriebeln  und  Taubsein ;  am  Rumpf  tritt  nicht 
selten  ein  ausgesprochenes  Gürtelgpjuhl  auf.  In  einzelnen  Fällen  können 
auch  schon  frühzeitig  neuralgische  und  migräneartige  Schmerzen  am 
Kopf  auftreten  (s.  u.). 

Neben  diesen  sensiblen  Reizerscheinungen,  welche  oft  Jahre  lang 

das  einzige  Symptom  sein  können,  über  welches  die  Kranken  klagen, 

treten  schon  sehr  frühzeitig  zwei  objectioe  Symptome  auf,  welche  für 

die  Diagnose  der  Tabes  incipiens  von  der  grössten  Wichtigkeit  sind:  das 

zuerst  von  Westphal  gefundene  Verschwinden  der  Patellarreflexe  und 

die  reßectorische  Pupillenstarre  (Robebtson).   Das  Fehlen  der  Patellar- 

leflexe  ist  das  constanteste  aller  bekannten  Symptome  der  Tabes,  welches 

schon  so  frühzeitig  nachweisbar  ist,  dass  man  fast  niemals  die  Zeit  seines 

Eintritts  näher  bestimmen  kann.    Die  reflectorische  Pupillenstarre,  d.  h. 

das  Fehlen  der  Pupillenverengerung  bei  Lichteinfall,  während  die  accom- 

modativen  Aenderungen  'der  Pupillen  dabei  vollständig  erhalten  sein 

können,  ist  zwar  lange  nicht  so  constant,  als  das  Fehlen  der  Patellar- 

reflexe,  aber  doch  auch  ziemlich  häufig.     Sind  alle  drei  Symptome, 

landnirende  Schmerzen,  aufgehobener  Kniereflex  und  Pupillenstarre, 

gleichzeitig  vorhanden,  so  ist  die  Diagnose  der  Tabes,  auch  wenn  alle 

übrigen  Erscheinungen  noch  fehlen,  absolut  sicher,  weil  diese  eigen- 

thümliche  Combination  dreier  scheinbar  so  heterogenen  Symptome  nur 

bei  dieser  Krankheit  vorkommt 

Von  selteneren  Initialerscheinungen  werden  wir  unten  das  Doppelt- 
sehen  (durch  Lähmung  gewisser  Augenmuskeln  bedingt),  die  Abnahme 
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der  Sehkraß  {Atrophie  des  Opticus)  und  gewisse  Sensibilitäisstärungen 
der  Haut  (Analgesie)  noch  kennen  lernen.  Zuweilen  treten  auch  Sti^ 
rungen  der  Harnentleerung  schon  ziemlich  frühzeitig  auf,  während  in 
anderen  Fällen  hingegen  die  gastrischen  Krisen  (s.  u.)  das  erste  den 
Kranken  selbst  auffallende  Sjrmptom  sind. 

Nachdem  dieses  erste  Stadium  der  Krankheit  sehr  yerschieden 
lange  Zeit  (wenige  Monate  bis  2 — 5—20  Jahre !)  gedauert  hat,  beg^t 
das  zweite  Stadium,  welches  man  gewöhnlich  als  das  atactische  Stadium 
der  Tabes  bezeichnet 

Der  Beginn  dieses  Stadiums  kennzeichnet  sich  durch  das  Auftreteo 
von  Gehstörungen.  Der  Gang  wird  schwieriger,  unsicherer  und  be- 
kommt gewisse  Eigenthümlichkeiten,  welche  wir  unten  näher  beschreibe! 
werden.  Die  genauere  Untersuchung  zeigt,  dass  die  Gehstörung  nicht 
auf  einer  Parese  der  Muskeln,  sondern  auf  einer  Coordinationsstörung 
einer  Ataxie  der  unteren  Extremitäten  beruht.  Meist  steigert  sict 
dieses  Symptom  sehr  langsam  bis  zu  dem  Grade,  dass  die  Kranker 
nur  mühsam  und  schliesslich  gar  nicht  mehr  gehen  können.  Nicht  selteo 
(fast  immer  aber  erst  nach  Jahren)  tritt  später  auch  eine  Ataxie  da 
oberen  Extremitäten  ein. 

Ausser  den  fortbestehenden  Symptomen  des  ersten  Stadiums  tretei 
jetzt  neben  der  Ataxie  häufig  stärkere  Sensibilitätsstörungen  auf.  Die 
Kranken  haben  ein  Gefühl,  als  wenn  sie  auf  Wolle,  Filz  oder  dgl.  gingen 
Schliessen  sie  die  Augen,  so  tritt  starkes  Schwanken  des  ganzen  Kör- 
pers ein  {„Romberg*sches  Symptom^'').  Die  objective  Untersuchung  dei 
Sensibilität  ergiebt  nicht  selten  eine  deutliche  Abnahme  des  Tastsinns, 
der  Schmerzempfindung  oder  andere  Empfindungsstörungen  (s.  u.).  Be- 
sonders oft  zeigt  sich  eine  Abnahme  des  Muskelsinns.  Die  Störungen 
der  Harnentleerung  (Incontinenz)  werden  allmählich  stärker  und  seh] 
häufig  bildet  sich  allmählich  eine  Cystitis  aus.  Auch  dieses  Stadiun 
kann  Jahre  lang  dauern.  Zuweilen  scheint  die  Krankheit  still  zu  stehen 
manchmal  zeigen  sich  sogar  deutliche  Besserungen,  dann  vrieder  neu( 
Verschlimmerungen  des  Zustandes. 

Das  dritte  Stadium,  das  Endstadium  der  Krankheit^  entwickele 
sich  dann,  wenn  die  Kranken  nicht  schon  vorher  einem  intercurrentei 
Leiden  erlegen  sind.  Die  Erscheinungen  sind  dieselben,  wie  im  letz- 
ten  Stadium  der  meisten  anderen  chronischen  Rückenmarkskrankheiten 
Die  Kranken  werden  allmählich  immer  elender  und  hülf loser  und  sine 
schliesslich  ganz  an  ihr  Lager  gefesselt.  Die  Ataxie  ist  sehr  hoch- 
gradig und  zuweilen  bilden  sich  jetzt  auch  Paresen  aus,  welche  siel: 
zu  einer  wirklichen  Lähmung  der  Beine  steigern  können.    In  dieser 


Tabes  donalis.   Störongen  der  Motilit&t  an  den  Extremitäten.         205 

(keineswegs  h&nfigen)  Fällen  hat  man  ein  Recht,  das  dritte  Stadium 
der  Tabes  als  ^paralytisches  Stadium^  zu  bezeichnen.  Gewöhnlich  ent- 
iriekelt  sich  eine  schwere  Cysto-Pyelitis,  Decubitus  tritt  auf,  und  der 
Tod  erlöst  endlich  die  Kranken  von  ihrem  beklagenswerthen  Zustande. 
Dieses  kurz  sMzzirte  Erankheitsbild  müssen  wir  jetzt  durch  die 
genauere  Besprechung  der  Einzelsymptome  yervollstandigen. 

1.  Störungen  der  Motilität  an  den  Extremitäten.  Das 
für  die  ausgebildete  Tabes  typische  motorische  Symptom  ist  die  Stö- 
rmg  der  Coordination,  die  Ataxie  (vgl.  S.  61).  Dieselbe  zeigt  sich  fast 
immer  zuerst  in  den  unteren  Extremitäten.  Lässt  man  bei  Rückenlage 
der  Kranken  mit  dem  Fuss  einen  Kreis  in  der  Luft  beschreiben,  so 
bemerkt  man  die  Ungleichmässigkeit,  das  „Ausfahrende**  der  Bewegung. 
Noch  zweckmässiger  ist  es,  die  Kranken  aufzufordern,  mit  dem  Hacken 
des  einen  Fusses  das  Knie  des  anderen  Beines  zu  berühren.  Man  sieht 
dann,  wie  das  bewegte  Bein  erst  mehrmals  an  dem  bezeichneten  Orte 
vorbeifahrt^  ehe  es  ihn  erreicht  Auch  schon  beim  einfachen  Ueber- 
einanderschlagen  der  Beine  ist  die  Ataxie  oft  bemerkbar,  indem  das 
gehobene  Bein  hierbei  eine  viel  zu  ausgiebige,  schleudernde  Bewegung 
macht 

Sehr  charakteristisch  ist  die  Veränderung  des  Gehens,  der  at actische 
Gang,  welcher  es  oft  ermöglicht,  den  Tabeskranken  ihr  Leiden  schon 
auf  den  ersten  Blick  anzusehen.  Sitzen  die  Kranken  und  wollen  sie 
sich  erheben,  um  zu  gehen,  so  ist  das  Aufstehen  mit  Schwierigkeiten 
verbunden.  Sie  rücken  die  Beine  aus  einander,  um  einen  festen  Stütz- 
punkt zu  finden,  nehmen,  wo  möglich,  einen  Stock  zu  Hülfe  und  ge- 
winnen oft  erst  nach  mehreren  Versuchen  das  richtige  Gleichgewicht, 
um  sich  aufrecht  zu  erhalten.  Der  Gang  selbst  ist  breitspurig,  die 
Beine  werden  abnorm  hoch  gehoben  und  stampfend  aufgesetzt  Lässt 
man  die  Kranken  sich  rasch  umwenden  oder  ein  richtiges  militärisches 
ftKehrt'*  machen,  so  tritt  die  Unsicherheit  der  Bewegung  noch  mehr 
hervor.  Diese  Prüfungsmethode  eignet  sich  daher  auch  besonders,  um 
die  ersten  Anfange  der  Ataxie  zu  ermitteln.  —  Die  meisten  Patienten 
gehen  immer  am  Stock  und  controliren  die  Bewegungen  ihrer  Beine, 
indem  sie  beim  Gehen  den  Blick  auf  den  Fussboden  heften.  Diese 
Controle  ist  namentlich  dann  noth wendig,  wenn  gleichzeitig  die  Sen- 
sibilität der  Beine,  speciell  die  Muskelempfindungen  herabgesetzt  sind. 
Die  Sensibilitätsstörungen  sind  auch  der  alleinige  Grund  des  schon 
oben  erwähnten  RoMBERO'schen  Symptoms,  nämlich  des  Schwankens  bei 
geichlossenen  Augen,  namentlich  wenn  die  Patienten  dabei  die  Füsse 
>Q  einander  stellen.   Dieses  Phänomen  ist  oft  mit  der  Ataxie  zusammen- 
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geworfen  worden,  hängt  aber  nur  Ton  der  mangelhaften  Controle  der  zur 
Erhaltung  des  Gleichgewichts  nothwendigen  Muskelbewegnngen  dnrch 
die  Sensibilität  der  Fusssohlenhaut  und  der  Muskeln  selbst  ab.  Wird 
diese  Controle  dnrch  das  Auge  ersetzt»  so  ist  das  Schwanken  unbe- 
deutend ;  es  wird  aber  sofort  stärker,  wenn  die  Controle  durch  das  Auge 
wegfallt.  Aus  dem  gleichen  Grunde  ist  auch  das  Gehen  im  Dunkebi 
den  meisten  Tabeskranken  viel  beschwerlicher,  als  am  hellen  Tage. 

Ist  die  Ataxie  sehr  hochgradig,  so  können  die  Kranken  sich  scUiess- 
lich  gar  nicht  mehr  auf  den  Beinen  erhalten.  Das  Gehen  wird  ganz 
unmöglich.  Bei  den  einzelnen  Bewegungen  der  Beine  im  Bett  ist  die 
Ataxie  dann  noch  sehr  deutlich  nachweisbar.  Fast  immer  tritt  das 
Schleudernde  der  Bewegung,  das  Uebermaass  der  Innervation  am  meis- 
ten hervor. 

Tritt  im  Laufe  der  Krankheit  auch  eine  Ataxie  der  oberen  Ex" 
tremiläten  auf,  so  ist  diese  leicht  zu  erkennen,  wenn  die  Kranken  nach 
einer  bestimmten  Stelle  hin  (z.  B.  an  die  Ohren)  greifen,  wenn  sie  die 
Spitzen  beider  Zeigefinger  aus  einer  gewissen  Entfernung  an  einander 
bringen  oder  wenn  sie  feinere  Verrichtungen  (schreiben,  nähen)  mit  den 
Händen  ausfQhren.  Die  Bewegungen  sind  unregelmässig,  unsicher  mid 
ausfahrend.  Besteht  gleichzeitig  eine  Sensibilitätsstörung  in  den  Ar- 
men, so  nimmt  die  Bewegungsanomalie  in  denselben  bei  geschlossenen 
Augen  noch  mehr  zu. 

lieber  die  Ursache  der  Ataxie  bei  der  Tabes  dorsalis  ist  schon 
viel  geschrieben  und  viel  gestritten  worden,  ohne  dass  bis  jetzt  eine 
völlige  Klarheit  und  Einigung  erzielt  wäre.  Insbesondere  sind  es  drei 
Theorien  (oder  richtiger  Gruppen  von  Theorien),  welche  bis  jetzt  zur 
Erklärung  der  Ataxie  aufgestellt  worden  sind.  Nach  der  ersten  Theorie 
(Jaccoud,  Cyon,  Benedikt)  beruht  die  Ataxie  auf  einer  Störung  der 
Reflexthätigkeit  im  Rückenmark.  Nach  der  zweiten  Theorie  (Letden 
u.  A.)  ist  die  Ataxie  eine  Folge  der  Sensibilitätsstörung  bei  der  Tabes 
{^^ensorische  Ataxie^)  und  nach  einer  dritten  Ansicht  endlich  (Fried- 
reich, Erb)  handelt  es  sich  bei  der  Ataxie  um  die  Läsion  bestimmter 
„coordinatorischer  Fasem^^  welche  in  centrifugaler  Richtung  verlau- 
fend die  Coordination  der  Bewegung  zu  besorgen  haben.  Der  nähere 
Ort,  wo  diese  Fasern  verlaufen,  wird  nicht  sicher  angegeben.  Wenn 
Charcot  diese  Fasern  in  die  äusseren  Abschnitte  der  Hinterstränge 
(in  die  „Keilstränge^)  verlegt,  so  passt  dies  schon  deshalb  nicht  zu 
der  obigen  Annahme,  weil  centrifugale  Fasern  hier  wahrscheinlich  gar 
nicht  verlaufen. 

Es  kann  hier  unmöglich  unsere  Aufgabe  sein,  eine  genauere  kri* 
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Wflrdigiing  dieser  Theorien  zu   yersuchen.     Der  Hauptgrund, 
weshalb  es  zur  Zeit  überhaupt  nicht  möglich  ist,  eine  unanfechtbare 
ErUinmg  für  das  Zustandekommen  der  Ataxie  zu  geben,  liegt  jeden- 
falls darin,  dass  wir  den  Vorgang  der  normalen  Coordtnatioti  der  Be- 
wegung noch  nicht  genau  kennen  und  zu  analjsiren  im  Stande  sind; 
denn  offenbar  muss  jede  Theorie  über  die  Ursachen  der  Ataxie  an  die 
Vorgänge  bei  der  Coordination  der  normalen  Bewegungen  anknüpfen. 
Sucht  man  sich  hierüber  eine  klare  Vorstellung  zu  machen,  so  scheint 
mi8  der  wesentlichste  Punkt  darin  zu  liegen,  dass  die  Coordination  der 
Bewegung  keine  angeborene,  sondern  eine  durch  üebung  erlernte  Fähige 
keit  unserer  Bewegungsorgane  ist.    Die  Bewegungen  kleiner  Kinder, 
welche  gehen  lernen,  sind  atactisch  und  noch  im  späteren  Lebensalter 
passirt  es  oft,  dass  die  Ausführung  gewisser  complicirterer  und  schwie- 
rigerer Bewegungen  erst  erlernt  werden  muss.  Wir  köimen  uns  nun  Ton 
dieser  Erlernung  der  Coordination  keine  andere  Vorstellung  machen,  als 
dass  sie  mit  Hülfe  der  stetigen  Einwirkung  controlirender  und  corri- 
girender,  von  der  Peripherie  stammender  (centripetaler)  Eindrücke  zu 
Stande  kommt,  wobei  aber  besonders  hervorzuheben  ist,  dass  diese  Ein- 
wirkungen grösstentheils  unbewusst  erfolgen.    Je  sicherer  wir  in  der 
Aosfohrung  der  Bewegungen  werden,  um  so  mehr  tritt  der  regulato- 
rische Einfluss  der  centripetalen  Erregungen  in  den  Hintergrund,  ohne 
jedoch  jemals  ganz  fortzufallen.    Dabei  ist  keineswegs  blos  an  Erre- 
gungen zu  denken,  welche  von  der  Haut  der  bewegten  Theile  den  Cen- 
tralorganen  zugeführt  werden,  sondern  ebenso  sehr  oder  noch  mehr  an 
solche  Erregungen,  welche  durch  die  wechselnde  Spannung  und  Lage 
der  tieferen  Theile,  der  Muskeln^  Fascien,  Gelenkflächen  und  Bänder 
bedingt  sind.     Ja  sogar  andere  Sinnesorgane,  vor  Allem  das  Auge, 
tragen  unter  Umständen  zur  Regulirung  der  Bewegung  wesentlich  bei. 
Eine  Störung  der  Coordination  muss  denmach  zu  Stande  kommen, 
wenn  entweder  die  regulirenden  Einflüsse  selbst  wegfallen  oder  wenn 
sie  ihre  Wirksamkeit  verlieren,  d.  h.  wenn  die  Möglichkeit  einer  erfolg- 
reichen TJebertragung  derselben  auf  die  motorischen  Apparate  aufgehoben 
ist    Welches  von  diesen  beiden  Verhältnissen  bei  der  Tabes  realisirt 
ist,  wissen  wir  nicht  genau.    Vielleicht  kommen  beide  in  Betracht.    Zu 
Gunsten  der  Annahme  eines  Wegfalls  centripetaler  Erregungen  bei  der 
Tabes  lassen  sich  mehrere  Umstände  anführen:  die  häufig  nachweis- 
baren Sensibilitätsstörungen,  das  Fehlen  der  Sehnenreflexe,  der  zweifel- 
los verminderte  Muskeltonus  u.  a.    Alle  diese  Erscheinungen  sind  ge- 
wiss nicht  an  sich  die  Ursache  der  Ataxie,  aber  doch  beachtenswerthe 
Erscheinungen,  weil  sie  auf  den  thatsächlichen  Ausfall  centripetaler 
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regangen  überhaupt  hinweisen.    Vielleicht  noch  mehr  für  sich  hat  die 
zweite  Annahme,  nach  welcher  die  Uebertragung  der  regolatorischen 
centripetalen  Erregungen  auf  die  motorischen  Apparate  bei  der  Tabes 
gestört  sei.    Sie  lässt  sich  vollständig  mit  der  Thatsache  vereinigen, 
dass  der  Grad  der  Ataxie  bei  der  Tabes  keineswegs  der  Störung  der 
bewussten  Sensibilität  parallel  geht.    Es  kommen  zweifellos  Fälle  vor, 
bei  welchen  die  Ataxie  ziemlich  beträchtlich,  die  Sensibilität,  d.  h.  die 
bewusste  Wahrnehmung  der  sensiblen  Eindrücke ,  aber  so  gut  wie  gar 
nicht  gestört  ist    Andererseits  existiren  mehrere  Fälle  in  der  Litera- 
tur, bei  welchen  trotz  hochgradiger  Anästhesie  keine  Ataxie  bestand. 
In  diesen  Fällen  war  sicher  der  regulatorische  Einfluss  der  von  den  an- 
ästhetischen Theilen  ausgehenden  Erregungen  aufgehoben,  aber  derselbe 
konnte  durch  die  Controle  von  Seiten  anderer  Sinnesorgane  {vornehm^ 
lieh  des  Auges)  ersetzt  werden.     Denn  solange  die  vollständig    an- 
ästhetischen Ejranken  ihre  Augen  offen  haben,  können  sie  gut  gehen, 
sobald  sie  die  Augen  schliessen,  können  sie  dagegen  keinen  Moment 
mehr  stehen  und  fallen  sofort  hin.    Hier  ist  also  eine  B^gulation  der 
Bewegung  durch  die  Augen  noch  möglich ;  es  besteht  keine  eigentliche 
Ataxie.    Bei-  der  echten  Ataxie  bleibt  auch  trotz  der  versuchten  CoH" 
trole  durch  die  Gesichtsempßndungen  die  Bewegung  uncoordinirt,  was 
wir  nur  dadurch  erklären  können,  dass  auch  die  vom  Auge  ausgehen- 
den, die  Bewegung  regelnden  Einflüsse  nicht  melir  zur  Geltung  kommen, 
weil  die  Uebertragung  derselben  auf  die  motoAschen  Apparate  unmög- 
lich geworden  ist.   Ein  gewisser  Einfluss  des  Auges  auf  die  Bewegun- 
gen der  Tabiker  ist  übrigens  trotzdem  unverke/inbar.   Sobald  die  Kran- 
ken die  Augen  schliessen,  werden  alle  Bewegungen  noch  viel  unsicherer 
und  ermangeln  nun  jeder  Controle,   so  dass  das  Urtheil  der  Kranken 
über  das  Maass  ihrer  Bewegungen  bei  gleichzeitig  vorhandener  Haut- 
und  Muskelanästhesie  jetzt  vollständig  verloren  gegangen  ist 

Den  Ort,  an  welchem  die  Uebertragung  centripet^r  Eindrücke  auf 
die  motorischen  Apparate  zum  Zwecke  der  Coordination  der  Bewegung 
stattfindet,  können  wir  uns  nur  in  der  grauen  Substanz  und  nur  unter 
Vermittlung  von  Ganglienzellen  vorstellen.  Wir  würden  somit  anneh- 
men müssen,  dass  die  Ataxie,  insofern  sie  auf  einer  Störung  jener.  Ueber- 
tragung beruht,  anatomisch  durch  eine  Läsion  der  grauen  Substan» 
(Hinterhömer?)  bedingt  sein  kann,  womit  natürlich  nicht  ausgeschlossen 
ist,  dass  auch  der  Ausfall  centripetaler  (unbewusster)  Erregungen,  ab- 
hängig von  einer  Läsion  centripetaler,  in  den  hinteren  Wurzeln  weiter- 
hin im  Rückenmark  selbst  verlaufender  Fasern,  auf  das  Zustandekom- 
men der  Ataxie  von  Einfluss  sein  kann. 


Tabes  donalis.  Stdrongen  der  Motilität  an  den  Extremitäten.        209 

Diese  kiuzen  Andeutungen  über  die  bei  der  Frage  nach  dem  Ent- 
stehen der  Ataxie  in  Betracht  kommenden  Verhältnisse  mögen  genügen, 
um  dem  Leser  einen  Torläufigen  TJeberblick  über  die  wichtigsten  Ge- 
achtspunkte  und  eine  Anregung  zu  weiterem  Nachdenken  über  den 
interessanten  Gegenstand  zu  geben. 

Die  Ataxie  ist  die  hauptsächlichste  motorische  Störung  bei  der 

Tabes.   Die  rohe  Kraft  der  Muskulatur  kann  dabei  vollkommen  normal 

sein,  und  es  ist  vorzugsweise  ein  Verdienst  Duchenne's,  den  principi- 

ellen  Unterschied  zwischen  Ataxie  und  Lähmung  zum  ersten  Mal  klar 

festgestellt  zu  haben.    Er  zeigte,  dass  Atactische,  welche  keinen  Schritt 

mehr  allein  gehen  konnten,  trotzdem  mit  ihren  Beinen  noch  die  grössten 

ErafUeistungen  ausfuhren  können.    Wir  selbst  haben  Jahre  lang  einen 

Tomlehrer  behandelt,  welcher  trotz  der  stärksten  Ataxie  der  Arme  noch 

so  viel  Kraft  in  denselben  besass,  dass  er,  sich  auf  die  Arme  im  Bett 

aofetätzend,  seinen  ganzen  Körper  mit  gestreckten  Beinen  schwebend 

erhalten  konnte. 

Indessen  kommt  es  doch  zuweilen  vor,  dass  auch  die  rohe  Kraft 
bei  der  Tabes  nachlässt  und  dass  die  Muskeln  paretisch  werden.  Es 
ist  schon  oben  erwähnt,  dass  sich  schliesslich  im  Verlaufe  der  Krank- 
heit sogar  eine  vollständige  Paraplegie  ausbilden  kann.'  Li  diesen 
Fällen  findet  man  bei  der  anatomischen  Untersuchung  den  Process 
auch  nicht  mehr  allein  auf  die  Hinterstränge  beschränkt,  sondern  eine 
gleichzeitige  (gystemalische)  Degeneration  der  motorischen  Pyramiden^ 
Seilenitrangbahn  im  Lendenmark. 

Endlich  ist  zu  erwähnen,  dass  geringe  motorische  Reizerschei- 
nimgen,  kleine  Zuckungen  in  den  Muskeln,  namentlich  in  den  Fingern, 
nicht  selten  sind.  Man  bemerkt  dieselben  aber  nur  bei  besonders 
darauf  gerichteter  Aufmerksamkeit  Wie  sie  entstehen,  ist  nicht  sicher 
bekannt:  unserer  Ansicht  nach  sind  sie  reflectorischen  Ursprungs. 

Sehr  charakteristisch  ist  das  Verhallen  der  Mtiskeln  bei  passiven 
Bewegungen.  Man  bemerkt  hierbei  in  den  meisten  Fällen  eine  ganz  auf- 
faUenäe  Schlaffheit  der  Glieder,  so  dass  fast  gar  kein  Muskelwiderstand 
zu  fühlen  ist  Wie  es  scheint,  handelt  es  sich  um  eine  Herabsetzung 
des  ituskeltonus,  deren  Ursache  noch  nicht  ganz  klar  ist  Da  aber 
manche  Gründe  dafür  sprechen^  dass  der  normale  Muskeltonus  reflec- 
torischen Ursprungs  ist,  so  liegt  der  Gedanke  an  einen  Zusammenhang 
zwischen  dem  Fehlen  des  Muskeltonus  und  den  sonstigen  Beflexstörun- 
gen  bei  der  Tabes  (Fehlen  der  Sehnenreflexe)  nahe. 

Die  elektrische  Erregbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln  Yeiholt  sich,  wie 
gleich  hier  bemerkt  werden  mag,  bei  uncomplicirter  Tabes  völlig  normal. 

StkCmpell,  8p«c  Path.  xl  Thtnpl«,  IL  B&nd«  i.  3.  Aufl.  1 4 
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5.  Störungen  der  Haut-  und  Muskelsensibilität  Wie 
schon  erwähnt,  beginnt  die  Tabes  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle 
mit  sensiblen  Reiserschemungen,  welche  gewöhnlich  auch  im  späteren 
Verlaufe  der  Krankheit  anhalten.  Neben  den  einfachen  Parästhesien, 
dem  Gefühl  von  Eriebeln  und  Taubsein  in  den  Beinen  und  zuweilen 
auch  schon  frühzeitig  in  den  oberen  Extremitäten  (besonders  oft,  wie 
erwähnt,  im  Ulnarisgebiet)  sind  namentlich  die  tabischen  Schmerzen  für 
die  Krankheit  in  hohem  Grade  charakteristisch. 

Die  Intensität  der  Schmerzen  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  ver- 
schieden ;  ein  völliges  Fehlen  derselben  beobachtet  man  aber  nur  äusserst 
selten.  Manchmal  werden  die  Kranken  erst  durch  directes  Befragen 
auf  ihre  geringen  und  nicht  sehr  häufig  auftretenden  Schmerzen  auf- 
merksam; in  anderen  Fällen  sind  die  heftigen  Schmerzen  eine  anhal- 
tende Qual  für  die  Patienten.  Am  meisten  für  die  Tabes  charakte- 
ristisch sind  die  blitzartigen,  Jancinirenden^*'  Schmerzen,  welche  wie 
neuralgische  Schmerzen  eine  Strecke  weit  längs  des  Verlaufs  der  Ner- 
ven ausstrahlen.  Sie  treten  nicht  selten  anfallsweise  besonders  stark 
auf,  während  sie  zu  anderen  Zeiten  nachlassen.  Ausserdem  kommen 
auch  bohrende,  stechende  Schmerzen  vor,  welche  auf  einen  Punkt  fixirt 
sind  und  namentlich  in  der  Nähe  der  Gelenke  ihren  Sitz  haben,  und 
endlich  auch  „constringirende  Schmerzen^\  welche  vorzugsweise  häufig 
im  Rücken  und  Kreuz  empfunden  werden.  Zu  der  letzteren  Art  von 
sensiblen  Reizerscheinungen  gehört  auch  das  bekannte  „GürtelgefOhl**^ 
der  Tabiker,  d.  h.  die  Empfindung  eines  um  den  Rumpf  fest  umge- 
legten Bandes  oder  eines  festen,  zusammenschnürenden  Druckes  in  den 
Seitentheilen  des  Rumpfes.  Dieses  Gürtelgefühl  beruht  offenbar  auf 
Reizvorgängen  im  Gebiete  der  unteren  Dorsal-  oder  oberen  Lumbal- 
nerven. Da  es  verhältnissmässig  recht  häufig  vorkommt  und  oft  ziem- 
lich frühzeitig  auftritt,  so  hat  es  auch  eine  gewisse  diagnostische  Be- 
deutung. 

Entsprechend  dem  fast  constanten  Beginn  der  tabischen  Erschei- 
nungen in  den  unteren  Extremitäten,  beginnen  auch  die  tabischen 
Schmerzen  in  den  Beinen.  Im  weiteren  Verlauf  stellen  sich  aber  zu- 
weilen ganz  analoge  Schmerzen  in  den  Armen  ein  und  in  sehr  vor- 
geschrittenen Fällen  haben  wir  auch  Schmerzen  im  Gebiete  der  Occi- 
pitalncrven  und  des  Trigeminus  beobachtet.  Andererseits  können  auch 
schon  im  Initialstadium  der  Tabes,  wie  wir  aus  eigener  Erfahrung  be- 
stätigen können,  neuralgische  Schmerzen  im  Gesicht  (namentlich  im 
Gebiet  des  N.  frontalis)  oder  im  Hinterhaupt,  oder  auch  migräneartige 
Anfalle  vorkommen.  —  In  einzelnen  Fällen  sollen  die  Umcinirenden 
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Schmerzen  bei  der  Tabes  von  dem  Auftreten  einer  Herpes-Eruption  be- 
gleitet sein,  ein  Verhalten,  welches  aber  jedenfalls  äusserst  selten  ist. 

Gewöhnlich  erst  viel  später,  als  die  Schmerzen,  stellt  sich  auch 
eine  objectiv  nachweisbare  Abnahme  der  Sensibilität  ein.  Als  Regel 
lässt  sich  angeben,  dass  in  den  meisten  (nicht  in  allen)  Fällen  von 
Tabes  die  Sensibilität  nicht  normal  bleibt,  dass  aber  stärkere  An- 
ästhesien, wenn  überhaupt,  immer  erst  in  vorgerückten  Stadien  der 
Krankheit  auftreten. 

Die  Art  der  Sensibilitätsstörungen  ist  äusserst  mannigfaltig,  und 
zum  Studium  interessanter  Details  im  Gebiete  der  Empfindungsano- 
malien bietet  keine  Krankheit  so  vielfache  Gelegenheit  dar,  als  die 
Tabes.  Namentlich  stutzen  sich  unsere  Kenntnisse  von  dem  Vorkommen 
partieller  Empfindungslähmunyen  zum  grössten  Theil  auf  die  Unter- 
suchungen an  Tabikem.  Der  Tastsinn  leidet  in  den  meisten  Fällen 
von  Tabes,  doch  ist  gewöhnlich  nur  eine  gewisse  Abstumpfung  desselben 
nachweisbar.  Erst  bei  weit  vorgeschrittener  Krankheit  empfinden  die 
Kranken  leise  Beruhrungen  ihrer  Haut  gar  nicht  mehr.  Der  Schmerz» 
sinn  verhält  sich  ebenfalls  oft  abnorm.  Nicht  selten  beobachtet  man  eine 
ausgesprochene  Analgesie^  in  anderen  Fällen  aber  sogar  eine  sehr  leb- 
hafte Schmerzempfindlichkeit  trotz  mangelhafter  Tastempfindung.  Sehr 
häufig  ist  die  Erscheinung,  dass  die  Kranken  bei  einem  Nadelstich  zu- 
erst nur  eine  geringe,  nicht  schmerzhafte  Empfindung  haben,  wenige 
Secunden  später  aber  (namentlich  wenn  das  Stechen  anhält)  plötzlich 
zusammenzucken  und  einen  lebhaften  Schmerz  angeben.  Hierbei  tritt 
gewöhnlich  eine  Reflexzuckung  in  dem  betreffenden  Beine  ein.  Man 
bezeichnet  diese  Erscheinung  gewöhnlich  als  ^^verlangsamte  Leitung  der 
Schmersempßndung"'  oder  als  „Reflexverspätung^.  Uns  scheint  aber 
das  Symptom  noch  nicht  genau  genug  analysirt  und  namentlich  nicht 
gehörig  von  den  Nachempfindungen  getrennt  zu  sein,  welche  bei  der 
Tabes  ebenfalls  sehr  häufig  sind.  Es  kommt  vor,  dass  Tabeskranke  nach 
jedem  einzelnen  Nadelstiche  in  wechselnden  Zwischenräumen  5—6  und 
mehr  schmerzhafte  Nachempfindungen  angeben.  0 

Wenn  hierbei  die  erste  Empfindung  nicht  schmerzhaft  ist,  so  ge- 
schieht es,  dass  die  Kranken  bei  einem  Nadelstich  zuerst  ,jetzt"  und 


1)  Prüft  man  bei  geschlossenen  Angcn  in  der  Weise,  dass  man  möglichst 
ftUichzeüig  einen  Nadelstich  am  Bein  und  einen  am  Arm  (oder  am  Halse)  an- 
bringt, 80  müsste,  bei  vorhandener  yerlangsamter  Leitung  der  Emptindungsoin- 
drücke  vom  Bein  aus,  der  Nadelstich  am  Bein  deutlich  später  empfunden  werden, 
aU  deijenige  am  Arm.  Dieses  Verhalten  haben  wir  aber  bis  jetzt  niemals  mit 
Sicherheit  nachweisen  können. 

14» 
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bald  darauf  „au^^  sagen,  weil  sie  dann  erst  den  Schmerz  empfinden 
(„Doppelempßndung^^  nach  Nauntn,  Remak  u.  A.)  Eine  eigenthflm- 
liche,  bei  der  Tabes  vorkommende  Sensibilitatsstörung  hat  Fischer  als 
Polyästhesie  bezeichnet:  die  Patienten  geben  bei  der  Untersuchung 
mit  dem  Tasterzirkel  an,  mehrere  (3—5)  Spitzen  zu  fühlen,  obgleich  sie 
nur  mit  einer  Spitze  berührt  werden. 

Störungen  des  Druck-  und  Temperatursinns  findet  man  ebenfalls 
ziemlich  häufig,  namentlich  auch  als  partielle  Empfindungslähmungen 
bei  sonst  gut  erhaltener  Sensibilität.  Andererseits  können  insbesondere 
die  Temperaturempfindungen  zuweilen  noch  sehr  scharf  sein,  während 
im  Uebrigen  bereits  ein  ziemlich  hoher  Grad  von  Anästhesie  besteht 

Ein  besonderes  Interesse  haben  die  in  vorgerückteren  Fällen  häufig 
nachweisbaren  beträchtlichen  Anomalien  des  Muskclsinns  (s.  Seite  10). 
Schliessen  die  Patienten  ihre  Augen,  so  sind  sie  über  die  Lage  und 
Stellung  ihrer  Extremitäten  oft  ganz  im  Unklaren.  Passiv  ausgeführte 
Bewegungen  geben  sie  in  Bezug  auf  Richtung  und  Ausdehnung  falsch 
an.  0  Sind  die  Muskclempfindungen  der  Arme  gestört  und  bringt  man 
letztere  in  irgend  eine  ungewöhnliche  Stellung,  so  haben  die  Patienten 
bei  geschlossenen  Augen  ziemliche  Mühe,  die  Hände  an  einander  zu 
bringen.  Sie  fahren  mit  den  Armen  so  lange  in  der  Luft  umher ,  bis 
sie  zufallig  mit  der  einen  Hand  den  anderen  Arm  berühren,  imd  tasten 
dann  an  diesem  abwärts  bis  zur  Hand.  Hierbei  combinirt  sich  also 
die  Wirkung  der  Ataxie  und  der  Muskelanästhesie.  Unmöglich  kann 
man  aber  die  erstere  als  Folge  der  letzteren  auffassen.  Denn  es  giebt 
zweifellos  Fälle  von  Tabes  —  auch  wir  selbst  haben  solche  gerade  mit 
Bezug  auf  diese  Frage  genau  untersucht  — ,  bei  welchen  trotz  bestehen- 
der Ataxie  die  Bewegungs-  und  Lageempfindungen  vollkommen  normal 
sind.  Die  Störung  der  gewollten  Bewegungen  durch  den  Verlust  des 
Muskclsinns  kommt  nur  bei  geschlossenen  Augen  in  Betracht,  Bei 
offenen  Augen  ersetzt  die  Controle  des  Gesichtssinns  die  fehlenden 
Muskelgefühle.  —  Eigenthümliche,  zuweilen  schon  bei  beginnender  Tabes 
scheinbar  spontan  auftretende  Anfalle  von  Muskelsteifigkeit  und  leb- 
haftem Ermüdungsgeßihl  in  den  Muskeln  („crises  de  courbature  muscu- 
laire")  hat  Piires  neuerdings  beschrieben. 

Kur  in  seltenen,  weit  vorgeschrittenen  ErankheitsßUen  kann  es 
schliesslich  zu  einer  vollständigen  Anästhesie  der  unteren,  ausnahms- 
weise sogar  der  oberen  Extremitäten  kommen.    Zuweilen  beobachtet 

1)  Man  kann  mit  den  Extremitäten  der  Kranken  Terschiedene  Bachstaben 
und  Ziffern  in  der  Luft  beschreiben  und  prüfen,  ob  dieselben  bei  geschlossenen 
Augen  richtig  erkannt  werden. 
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man  dann  auch  Struibilitatsstörungen  im  Gebiete  des  Irigemtnus  (Qe^ 
sichtshant),  welche  wahrscheinlich  mit  einer  anatomisch  bereits  mehr- 
mals (Westphal)  nachgewiesenen  Degeneration  der  sensiblen  auf- 
steigenden Trigeminuswurzel  zusammenhängen. 

3.  Störungen  der  Reflexe.  Die  Hautreflexe  zeigen  bei  der 
Tabes  keine  constanten  Veränderungen.  Meist  verhalten  sie  sich  an- 
nähernd normal,  zuweilen  sind  sie  abgeschwächt,  namentlich  dann, 
wenn  gleichzeitig  stärkere  Sensibilitätsstörungen  bestehen. 

Ein  fast  constantes  und  diagnostisch  höchst  werthvolles  Symptom 
der  Tabes  ist  aber  das  Fehlen  der  Sehnenreflexe,  insbesondere  des 
Paiellarreflexes.  Wie  schon  erwähnt,  ist  das  Erlöschen  dieses  Reflexes 
eins  der  Jrühxeitigsten  Symptome  der  Krankheit,  welches  daher  gerade 
fOr  die  Diagnose  der  initisden  Tabes  von  der  allergrössten  Bedeutung 
ist  Zwar  müssen  wir,  entgegengesetzt  unserer  Angabe  in  der  ersten 
Auflage  dieses  Buches,  jetzt  zugeben,  dass  auch  wir  selbst  einige  Fälle 
gesehen  haben,  wo  alle  übrigen  Symptome  durchaus  einer  Tabes  ent- 
sprachen <),  die  PateUarreflexe  jedoch  in  normaler  Weise  erhalten  oder 
sogar  etwas  gesteigert  waren.  Dies  sind  aber  immerhin  nur  sehr  seltene 
Aasnahmen,  welche  die  Regel  nicht  erschüttern  und  auch  durchaus 
nicht  im  Widerspruch  mit  unseren  allgemeinen  Anschauungen  über 
die  Tabes  stehen.  In  einzelnen  Fällen  können  eben  die  betreSienden 
Fasern^  welche  zur  Auslösung  des  Reflexes  dienen,  eine  Zeit  lang  yer- 
schont  bleiben,  ebenso  wie  ja  auch  jedes  andere  charakteristische  Sym- 
ptom der  Krankheit  unter  Umständen  einmal  fehlt  Ob  der  PateUar- 
reflex  während  der  ganzen  Dauer  des  Leidens  erhalten  bleiben  kann, 
wissen  wir  nicht  Jedenfalls  ist  noch  niemals  ein  anatomisch  unter- 
suchter Fall  von  Tabes  mit  erhaltenen  Sehnenreflexen  veröffentlicht 
worden.  Was  die  nähere  anatomische  Ursache  des  Yerschwindens  der 
PateUarreflexe  anlangt,  so  kann  es  sich  nur  um  eine  Degeneration 
im  centrrpetal  leitenden  Abschnitte  des  betreffenden  Reflexbogens  han- 
deln ,  also  nur  um  Fasern,  welche  zum  Gebiete  der  hinteren  Wurzeln 
gehören.  Hiermit  stinmit  es  überein,  dass  eine  Erkrankung  des  mitt^ 
leren  Abschnitts  der  Hinterstränge  im  Lendenmark  (d.  i.  die  Wurzel- 
zone, vgl.  Fig.  32)  stets  von  einem  Fehlen  des  Patellarreflexes  begleitet 
zu  sein  scheint  Die  directe  mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln 
(speciell  des  Quadriceps)  ist  bei  der  Tabes  fast  stets  erhalten. 

4.  Störungen  von  Seiten  des  Auges  und  der  übrigen 

1)  In  solchen  Fällen  wird  man  jedoch  mit  der  Diagnose  stets  äusserst  Tor- 
sichtig  sein  und  namentlich  an  die  Möglichkeit  einer  Verwechselung  der  Tabes 
mit  einer  ungewöhnlich  yerlaufenden  multiplen  Sclerose  denken  müssen. 
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Sinnesorgane.  Die  Berechtigung,  die  Tabes  als  eine  combinirte 
Sjstemerkrankung  aufzufassen,  ergiebt  sich  schon  aus  der  Häufigkeit, 
mit  welcher  sich  neben  den  spinalen  auch  gewisse  cerebrale  Symptome 
bei  der  Tabes  vorfinden. 

Beacl^tung  verdienen  vor  Allem  die  Erscheinungen  an  den  Augen. 
Freilich  nicht  in  allen  Fällen,  doch  jedenfalls  in  der  grossen  Mehrzahl 
derselben,  findet  man  Störungen  an  den  Papillen.  Oft  sind  die  Pupillen 
sehr  eng  (,,spmale  Myasis^)  und  zeigen  auf  Lichtreiz  keine  Spur  von 
Verengerung,  während  die  bekannten  Veränderungen  der  Pupillenweite 
bei  wechselnder  Accommodation  des  Auges  (Erweiterung  der  Pupillen 
beim  Sehen  in  die  Feme  mit  annähernd  parallelen  Augenachsen,  Ver- 
engerung der  Pupille  beim  Fixiren  eines  nahen  Gegenstandes  mit  mög- 
lichst starker  Gonvergenz  der  Bulbi)  vollkommen  deutlich  eintreten. 
Man  bezeichnet  dieses  Phänomen,  dessen  nähere  anatomische  Ursache 
noch  nicht  bekannt  ist,  mit  dem  Namen  der  refiectorischen  Pupillen- 
starre  bei  erhaltener  accommodativer  Beweglichkeit  der  Pupillen,  Uebri- 
gens  braucht  dabei  keineswegs  immer  gleichzeitig  eine  Mjosis  vorhan- 
den zu  sein,  sondern  man  findet  nicht  sehr  selten  auch  ziemlich  weite 
oder  ungleiche,  aber  reflectorisch  starre  Pupillen.  Wie  schon  erwähnt, 
ist  die  Pupillenstarre  häufig  schon  ein  sehr  frühzeitig  auftretendes 
Symptom,  so  dass  demselben  ebenfalls  eine  bedeutende  diagnostische 
Wichtigkeit  zukommt 

Sehr  interessant  sind  femer  die  bei  der  Tabes  vorkommenden 
Augenmuskellähmungen.  Sie  treten  gewöhnlich  einseitig,  doch  zuweilen 
auch  doppelseitig  auf  und  zwar  oft  schon  gleich  im  Beginn  der  Krank- 
heit, so  dass  Doppeltsehen  das  erste  subjective  Symptom  sfein  kann, 
über  welches  die  Kranken  klagen.  Bei  jeder  plötzlich,  ohne  sonstige 
Veranlassung  eintretenden  Oculomotorius-  oder  Abducenslähmung  muss 
man  an  die  Möglichkeit  einer  Tabes  incipiens  denken.  Bemerkenswerth 
ist,  dass  diese  Lähmungen  in  vielen  Fällen  nach  einiger  Zeit  wieder 
vollständig  und  dauemd  verschwinden.  Zuweilen  bleiben  sie  aber  auch 
bestehen,  wie  wir  es  wiederholt  beobachtet  haben,  so  namentlich  in 
einem  Falle  mit  doppelter  Abducens-  und  einseitiger  Oculomotorius- 
lähmung, femer  in  einem  Falle  mit  beiderseitiger  fast  vollständiger 
Oculomotoriuslähmung  u.  a.  Bei  der  Section  derartiger  Fälle  findet  man 
die  betreflfenden  Nervenstamme  und  ihre  Kerne  hochgradig  atrophisch. 
Dagegen  erscheint  es  uns  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  vorübergehenden 
Augenmuskel-Lähmungen  der  Tabiker  auf  Veränderangen  in  den  peri- 
pheren  Nerven  der  Augenmuskeln  beruhen. 

Die  dritte  Gomplication  der  Tabes  von  Seiten  des  Auges  ist  die 
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Atrophie  des  Opticus.    Sie  kommt  etwa  in  10— 15  o/o  aller  Tabesfalle 
vor  und  tritt  gewöhnlich  auch  als  Initialsjmptom  auf,  zu  einer  Zeit, 
wo  ausserdem  nur  noch  die  gewöhnlich  bereits  fehlenden  Sehnenreflexe 
£e  Diagnose  des  Leidens  ermöglichen.    Die  Kranken  klagen  über  Ab- 
nahme der  Sehkraft,  namentlich  erlischt  das  Unterscheidungsvermögen 
(ür  die  Farben  (besonders  für  Grün)  relativ  frühzeitig.     Bei  der  ob- 
jectiven  Untersuchung  findet  man  dann  ausser  dieser  Anomalie  des 
Farbensinns  meist  auch  schon  eine  Einengung  des  Gesichtsfeldes  und 
durch  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  kann  die  beginnende  graue 
Degeneration  des  Sehnerven  leicht  nachgewiesen  werden.    Die  Affection 
macht  zuweilen  kleine  Stillstande  und  geringe  scheinbare  Besserungen, 
endigt  aber  meist  mit  völliger  Blindheit     Seltener  tritt  die  Atrophie 
des  Opticus  erst  in  späteren  Stadien  der  Krankheit  auf,  wenn  bereits 
alle  übrigen  Symptome  derselben  voll  entwickelt  sind. 

Gehörstörungen  sind  viel  seltener,  als  Sehstörungen,  kommen  aber 
auch  vor.  Die  Ursache  derselben  ist,  wenigstens  in  einem  Theil  der 
Fälle,  eine  Atrophie  des  Acusticus.  Manchmal  beobachtet  man  auch 
Symptome,  welche  denen  der  Menihre' sehen  Krankheit  ähnlich  sind 
(Ohrensausen,  Schwindel  und  Schwerhörigkeit). 

Veränderungen  des  Geschmack-  und  Geruchsinns  sind  nur  in  ver- 
einzelten Fällen  beobachtet  worden. 

5.  Störungen  von  Seiten  der  Blase,  des  Mastdarms  und 
der  Sexualorgane.  Störungen  in  der  Entleerung  der  Harnblase  sind 
ein  in  den  späteren  Stadien  der  Tabes  fast  constant  vorkommendes 
Symptom.  Zuweilen  treten  sie  jedoch  auch  schon  sehr  Mhzeitig  auf. 
Die  Kranken  empfinden  einen  häufigeren  Harndrang,  nicht  selten  kommt 
es  zu  geringer  unfreiwilliger  Harnentleerung,  zu  anderen  Zeiten  tritt, 
ZQweilen  ganz  plötzlich,  eine  Retentio  urinae  ein  und  in  vorgerückten 
Fällen  besteht  oft  eine  vollkommene  Incontinentia  urinae.  In  Folge 
aller  dieser  Störungen  entwickelt  sich  sehr  häufig  eine  Cystitis,  welche 
der  Ausgangspunkt  einer  schweren  Cysto-Pyelitis  und  Pyelo-Nephritis 
und  somit  die  Todesursache  werden  kann. 

Ein  ebenfalls  sehr  häufiges  Symptom  der  Tabes  ist  die  anhaltende 
Obstipation,  deren  Grund  vielleicht  in  der  mangelhaften  refiectorischen 
Anregung  der  Darmperistaltik  zu  suchen  ist  Die  Verstopfung  kann  in 
manchen  Fällen  zu  grossen  Beschwerden  der  Kranken  Anlass  geben, 
da  sie  zuweilen  heftige  schmerzhafte  Sensationen  im  Leibe  und  im 
Kreuze  hervorruft  Die  zuweilen  bei  der  Tabes  vorkommende  Coccy- 
Hodynie  ist  schon  einmal  (s.  S.  39)  erwähnt  worden.  Incontinentia  alvi 
kommt  relativ  selten  in  den  letzten  Stadien  der  Krankheit  vor. 


216  Die  Krankheiten  des  Bückenmarks. 

Eine  Abnahme  der  Geschlechlsfunctionen  findet  man  fast  constant 
in  vorgerückten  Fällen  der  Krankheit.  Manchmal  gehört  die  Yermin- 
demng  der  Potenz  aber  anch  schon  zu  den  Initialsjmptomen. 

6.  Symptome  von  Seiten  der  inneren  Organe.  Nichtsehr 
selten  beobachtet  man  bei  der  Tabes  gewisse,  zum  Theil  sehr  charak- 
teristische Symptome  von  Seiten  der  inneren  Organe,  welche  jedenfalls 
in  Innervationsstörungen  ihren  Grund  haben.  Am  wichtigsten  und  re- 
lativ am  häufigsten  sind  die  sogenannten  ^^gastrischen  Krisen",  Die- 
selben treten  fast  immer  plötzlich,  anfallsweise  auf  und  bestehen  in 
einem  äusserst  heftigen  cardialgischen  Schmerz,  welcher  von  lebhaftem 
Erbrechen  begleitet  ist  Dabei  befinden  sich  die  Kranken  sehr  elend 
und  häufig  besteht  gleichzeitig  Herzklopfen,  Pulsbeschleunigung,  Schwin- 
del u.  dgl.  Die  Anfälle  dauern  etwa  2—3  Tage.  Bei  manchen  Kranken 
wiederholen  sie  sich  alle  paar  Monate.  Wie  erwähnt,  können  die  gastri- 
schen Krisen  schon  sehr  frühzeitig  auftreten.  Wir  selbst  kennen  Tabes- 
fälle, bei  welchen  im  Anfang  der  Erkrankung  in  Folge  der  heftigen 
gastrischen  Krisen  fälschlicher  Weise  ein  schweres  Magenleiden  dia- 
gnosticirt  worden  ist  —  Anfälle  you  Diarrhoe  (,4)armkrisen"),  meist  nicht 
mit  Schmerzen  verbunden,  sind  ebenfalls  wiederholt  beobachtet  worden. 

Als  Jaryngeale  Krisen"  bezeichnet  man  Anfälle  von  heftiger  Athem- 
noth,  welche  wahrscheinlich  auf  einem  (reflectorischen?)  Glottiskrampf 
beruhen  und  einen  sehr  beängstigenden  Grad  erreichen  können.  Sie 
sind  mitunter  verbunden  mit  einem  heftigen  krampfhaften  nervösen 
Husten.  Zuweilen  sind  auch  Lähmungen  der  Kehlkopfmuskeln  (Crico- 
arytaenoidei)  beobachtet  worden.  —  Als  anatomische  Ursache  aller  dieser 
Erscheinungen  darf  man  Veränderungen  am  Vagus -Accessoriuskem 
oder  im  Vagus  resp.  Recurrens  selbst  annehmen  (Oppenheim). 

In  vereinzelten  Fällen  sind  auch  j^renale  Krisen"  („crises  nephri- 
tiques^O  beschrieben  worden,  welche  in  heftigen  Nierenkolik-ähnlichen 
Schmerzattaquen  bestehen.  Französische  Autoren  beschreiben  auch 
„Urethralkrisen"  und  ,^crises  clitoridiennes"  (anfallsweises  Auftreten  von 
WoUustgefuhlen  mit  vaginaler  Secretion  schon  im  Beginn  der  Krank- 
heit bei  Frauen). 

Endlich  ist  hier  noch  zu  bemerken,  dass  man  zuweilen  bei  Tabikem 
eine  beständige,  auffallend  hohe  Puisfrequens  (100 — 120  Schläge  in  der 
Minute)  beobachtet  Die  von  einigen  Autoren  hervorgehobene  Combi- 
nation  der  Tabes  mit  AorteninsvJJicienz  haben  auch  wir  mehrmals  be- 
obachtet. Der  nähere  Zusammenhang  beider  Affectionen  ist  noch  un- 
gewiss (Syphilis?). 

7.  Trophische  Störungen.    In  vielen  Fällen  von  Tabes  fehlen 
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trophische  Stönmgen  gänzlich.  Das  gelegentliche  Auftreten  einer  Herpes- 
eroption  bei  heftigen  lancinirenden  Schmerzen  ist  schon  oben  erwähnt 
In  einzelnen  Fällen  hat  man  eine  starke  Abschülfemng  der  Epidermis, 
ferner  ein  Ausfallen  der  Haare  und  der  Nägel  beobachtet  Zuweilen 
treten  auch  scheinbar  spontan  kleine  Blutungen  in  der  Haut  oder  in 
den  sichtbaren  Schleimhäuten  (besonders,  wie  wir  in  mehreren  Fällen 
gesehen  haben,  in  der  Conjunctiva)  auf. 

Grösseres  Interesse  haben  die  eigenthümlichen  Gelenkerkrankungen, 
welche  bei  der  Tabes  vorkommen  und  zuerst  von  Chabcot  genauer  be- 
schrieben sind  („arthrapathies  tabetiques^%  Die  Affection  sitzt  am  häufig- 
sten im  Knie-  und  Hüftgelenk,  seltener  im  Fussgelenk  und  Schultergelenk. 
Meist  ist  sie  doppelseitig,  wenn  auch  auf  der  einen  Seite  stärker,  als  auf 
der  anderen.    Zuweilen  findet  man  reichliche  seröse  Ergüsse,  so  dass 
namentlich  das  Kniegelenk  in  geradezu  monströser  Weise  anschwellen 
kann,  besonders  aber   eine    hochgradige  deformirende  Arthritis  mit 
starker  Atrophie  der  Knochenenden  und  mit  reichlicher  Osteophyten- 
bildung.    Auch  spontane  Luxationen  und  Fracturen  kommen  vor.    Eine 
Erkrankung  der  grauen  Vorderhömer,  wie  sie  Chabcot  als  Ursache 
der  Gelenkaffection  vermuthete,  liess  sich  in  einem  von  uns  anatomisch 
untersuchten  Falle  nicht  nachweisen.     Wir  glauben  überhaupt  nicht, 
dass  die  Annahme  einer  ausschliesslich  „ nervös-trophischen  Störung^' 
die  Entstehung  der  tabischen  Gelenkaffectionen  zu  erklären  vermag. 
Vielleicht  handelt  es  sich  um  luetische,  vielleicht  zuweilen  auch  um 
sonstige  mehr  zufallig  (traumatisch?)  entstandene  Gelenkaffectionen, 
welche  mithin  mehr  eine  Complication,  als  eine  Theilerscheinung  der 
Tabes  darstellen.   Dagegen  glauben  wir,  dass  die  ungewöhnliche  Inten- 
sität und  die  eigenthümliche  Form  der  anatomischen  Läsion  wohl  mit 
der  Tabes  direct  zusammenhängen  und  zwar  vorzugsweise  auf  der  An- 
ästhesie  der  Gelenkßächen  beruhen.    Wir  sahen  vor  Kurzem  einen  Fall, 
wo  sich  eine  Kniegelenksaffection  in  einem  relativ  sehr  frühen  Sta- 
dimn  der  (bis  dahin  noch  gar  nicht  diagnosticirten)  Tabes  entwickelte. 
Der  Kranke   machte,    da   er  gar  keine  Schmerzen  in  seinem  Knie 
spürte,  trotzdem  noch  einen  ganzen  Herbst  hindurch  die  anstrengend- 
sten Jagden  zu  Fuss  mit,  bis  endlich  eine  äusserst  starke  Anschwellung 
des  Kniegelenks  und  eine  förmliche  Subluxation  des  Unterschenkels 
eintraten. 

Die  Muskeln  behalten  ihren  normalen  Ernährungszustand  bei,  so- 
weit sie  nicht  an  einer  allgemeinen  Abmagerung  theilnehmen.  Chabcot 
beschrieb  einen  Fall  von  Combination  der  Tabes  mit  echter  progressiver 
iluikelatrophie,  bei  welchem  die  Section  ausser  der  Atrophie  der  Hinter- 
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stränge  eine  Degeneration  der  grauen  Yordersänlen  im  Rückenmark 
ergab.  Yon  demselben  Forscher  rührt  auch  die  erste  Angabe  über  eine 
bei  der  Tabes  zuweilen  schon  relati?  frühzeitig  sich  entwickelnde  hallh 
seituße  Atrophie  der  Zunge  her.  Näheres  über  die  Entstehung  dieser 
eigenthünüichen  Complication  ist  noch  nicht  bekannt 

Bemerkenswerth  ist  endlich  noch,  dass  wiederholt  Fälle  vom  „Md 
perforant  du  pied^^  (Ulcerationen  an  den  Hacken  oder  zwischen  den 
Zehen)  bei  der  Tabes  beobachtet  worden  sind. 

8.  Cerebrale  Symptome.  Ausser  den  schon  erwähnten  häu- 
figen und  wichtigen  Störungen  von  Seiten  gewisser  Himnerven  (Opticus, 
Augenmuskel-Nerven)  haben  wir  hier  noch  die  Beziehung  der  Tabes 
zur  allgemeinen  progressiven  Paralyse  (s.  d.)  zu  erwähnen.  Einerseits  ge- 
sellen sich  im  Verlaufe  der  letzteren  nicht  selten  die  Erscheinungen  der 
Tabes  hinzu,  wobei  die  Section  eine  typische  Degeneration  der  Hinter- 
stränge nachweist  (Westphal).  Andererseits  kommt  es  aber  auch  vor, 
dass  der  ganze  Process  mit  einer  Tabes  beginnt,  welche  Jahre  lang  fOr 
sich  ohne  irgend  welche  psychische  Symptome  bestehen  kann,  und  dann 
treten  erst  zum  Schluss  die  Symptome  der  Dementia  paralytica  hinzu 
(Grössenideen,  Blödsinn  u.  s.  w.). 

Wiederholt  beobachtet  ist  die  Complication  der  Tabes  mit  Hemi- 
plegie, Die  letztere  beruht  auf  einer  Grehirnhämorrhagie  oder  embo- 
lischen (thrombotischen)  Gehirnerweichung,  so  dass  es  zweifelhaft  ist, 
ob  beide  Affectionen  einen  wirklichen  Zusammenhang  haben  oder  nnr 
eine  zufällige  Combination  darstellen.  Bemerkenswerth  scheint  uns  zu 
sein,  dass  wir  in  zwei  hierher  gehörigen  Fällen  in  den  gelähmten  Glie- 
dern fast  gar  keine  Contracturen  sich  entwickeln  sahen. 

Gesammtverlauf  und  Progrnose.  Während  die  meisten  der  charak- 
teristischen tabischen  Symptome  sich  in  fast  allen  Fällen  entwickeln, 
zeigt  doch  die  Reihenfolge  und  Intensität  ihres  Auftretens  grosse  Ver- 
schiedenheiten. Das  am  häufigsten  zur  Beobachtung  kommende  allge- 
meine Krankheitsbild  haben  wir  bereits  oben  kurz  geschildert,  auch 
mannigfache  sonstige  Verlaufseigenthümlichkeiten  sind  bereits  gelegent- 
lich erwähnt  worden. 

Wir  haben  hervorgehoben,  dass  die  hiitialperiode,  abgesehen  von 
den  nur  objectiv  nachweisbaren  Symptomen  (Verschwinden  des  Patellar- 
reflexes,  reflectorische  Pupillenstarre),  meist  durch  die  lancinirenden 
Schmerzen  charakterisirt  ist,  dass  letztere  aber  an  Intensität  sehr 
verschieden  sein  können  und  dass  die  Dauer  dieses  ersten  Stadiums 
zwischen  wenigen  Monaten  und  Jahrzehnten  schwanken  kann.  Als  sel- 
tenere Initialerscheinung  waren  die  Atrophie  des  Opticus,  die  Augen- 


>llälimimgen ,  die  gastrischen  Krisen,  Blasenstömngen  a.  a.  zu 
Der  Uebergang  des  ersten  Stadiums  in  das  sweite,  ins  Sta- 

I  der  Ataxie,  erfolgt  zuweilen  sehr  allmählicb ,  in  anderen  Fällen 

aufrollend  rasch  und  plötzlich.  Derartige,  mit  einem  Male  auf- 
(retenile  Verschlimmerungen  des  Zustande»  haben  wir  wiederholt  be- 
ibicfat^U  Waren  die  vorhergehenden  Erscheinungen  gering,  so  rechnen 
De  Patienten  erst  von  hier  an  ihre  Erkranbing  und  erzählen,  dass  sie 
gUi  plötzlich  bei  irgend  einer  Veranlassung  zusammengebrochen  wären 
nixl  seitdem  gar  nicht  mehr  oder  nur  mühsam  gehen  könnten.  In 
»Ichen  Fällen  kommen  nicht  selten  langsame  Besserungen  des  plötz- 
lich verschlechterten  Zustandes  vor,  welche  freilich  nicht  von  Dauer  sind. 

Ueber  das  Weiterfortschreiten  der  Krankheit,  das  üebergreifen  der 
Atuie  anf  die  Arme,  das  Anftret«n  der  selteneren  Symptome  (GelenJc- 
leiden  n.  s.  w.)  lassen  sich  keine  allgemein  gültigen  Regeln  aufstellen. 
Fait  jeder  einzelne  Fall  bietet  seine  EigenthOmlichkeiten  dar,  indem 
läoSg  eine  Gruppe  von  Symptomen  besonders  hervortritt,  während  eine 
miete  ganz  fehlt  oder  nur  in  geringem  Maasse  entwickelt  ist  Im 
G»iien  ist  aber  doch  fast  stets  ein  allmähliches,  wenn  anch  sehr 
laigsames  Fortschreiten  des  Leidens  erkennbar.  Neue  Symptome  treten 
iUit,  die  alten  verschlimmern  sich,  der  Ällgemeinzustand  wird  schlechter, 
tnt  BddiessUch  das  letzte  Stadium  der  Krankheit  herangerückt  ist 

Heilungen  der  Tabes  kommen,  wenn  überhaupt,  nur  sehr  selten  vor. 
Ks  Behandlting  des  Leidens  vermag  zwar  Besserungen  zu  erzielen,  den 
Ottammtverlauf  der  Krankheit  zu  verzögern  und  einzelne  Symptome 
ietselbea  zu  lindem.  Indessen  ist  die  Prognose  doch  stets  als  ungünstig 
ra  betrachten,  obwohl  viele  Kranke,  namentlich  unter  günstigen  äusse- 
rn Verhältnissen,  Jahre  lang  eine  erträgliehe  Existenz  führen  können, 

Dlkgnoee.  Es  giebt  kaum  eine  andere  Rückenmarkskrankbeit,  deren 
Diignoge  in  den  meisten  Fällen  mit  so  grosser  Sicherheit  und  relativer 
Leichtigkeit  gestellt  werden  kann,  wie  die  Diagnose  der  Tabes.  Eben 
'ö!  die  Tabes  eine  combinirte  Sysiemerki-ankung  ist,  bietet  sie  eine 
so  bestimmte  Combination  von  Symptomen  dar,  wie  sie  unter  anderen 
Tediiltnissen  gar  nicht  vorkommen  kann.  Die  Diagnose  wird  daher  auch 
"itht  aus  irgend  einem  einseinen  Symptom,  sondern  nur  ans  der  Ver- 
'""'nmy  aller  und  aus  dem  Gesammlverlauf  der  Krankheit  gestellt 

Wichtig  ist  vor  Allem  die  Diagnose  der  initialen  Tabes,  In  jedem 
f'llB  von  hartnäckigen  „rheumatischen"  uder  ähnlichen  Schmerzen  in 
lifo  unteren  Extremitäten  soll  man  an  die  Möglichkeit  einer  Tabes 
isaken  und  die  Sehnenrefleie  und  die  Pupillen  untersuchen.  Charak- 
^titeke  Schmerzen,  beiderseits  fehlende  Palellarreßeme  und  reßec- 
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torische  Pupillenstarre  im  Verein  machen  die  Diagnose  fast  ganz  sicher, 
zwei  dieser  Symptome,  namentlich  wenn  sich  die  reflectorische  Pupillen- 
starre darunter  befindet,  mindestens  sehr  wahrscheinlich.  Sehr  wichtig 
können  die  Augenmuskellähmungen,  vorübergehende  Ptosis,  vorüber- 
gehendes Doppeltsehen  für  die  Diagnose  werden.  Auch  bei  diesen  Sym- 
ptomen vergesse  man  nie,  an  die  Möglichkeit  einer  Tabes  zu  denken  mid 
nach  den  übrigen  charakteristischen  Symptomen  zu  suchen.  Endlich  ist 
hier  noch  einmal  daran  zu  erinnern,  dass  die  Krankheit  mit  einer  Seh- 
nerven-Atrophie beginnen  kann,  dass  femer  Mhzeitig  auftretende  gas- 
trische Krisen  ein  Magenleiden,  Mhzeitige  Hambeschwerden  ein  Blasen- 
leiden vortäuschen  können,  bis  die  genaue  Untersuchung  der  übrigen 
Symptome  die  wahre  Natur  des  Leidens  aufklärt. 

Im  ausgebildeten  atactischen  Stadium  der  Tabes  ist  die  Diagnose 
fast  stets  leicht  und  oft  auf  den  ersten  Blick  zu  stellen.  Die  Anamnese, 
der  charakteristische  atactische  Gang,  das  Schwanken  beim  Schliessen 
der  Augen,  die  fehlenden  Reflexe  u.  s.  w.  machen  die  Diagnose  sicher. 
Schwieriger  kann  die  Diagnose  sein,  wenn  man  den  Kranken  erst  im 
letzten  Stadium  zu  sehen  bekommt,  wenn  wirkliche  Lähmungen  ein- 
getreten sind,  wenn  eine  complicatorische  Hemiplegie  entstanden  ist 
u.  dgl.   In  solchen  Fällen  muss  man  auf  die  Entwicklung  des  Leidens 
Gewicht  legen  und  heraussuchen,  was  noch  jetzt  von  charakteristisch 
tabischen  Symptomen  —  Pupillenerscheinungen,  Fehlen  der  Patellar- 
reflexe,  Reste  der  Ataxie,  Schmerzen  —  nachzuweisen  ist   Dann  wird 
man  bei  gehöriger  Aufmerksamkeit  und  Sachkenntniss  die  Diagnose 
fast  immer  noch  richtig  steUen  können. 

Von  den  Krankheiten,  welche  mit  einer  Tabes  verwechselt  werden 
können,  sind  zunächst  Wirbelaffectionen  zu  nennen.  Diese  bewirken 
unter  Umständen  ebenfalls  lancinirende  Schmerzen  und  in  Folge  von 
Compression  der  Rückenmarkswurzeln  ein  Verschwinden  der  Patellar- 
reflexe.  Indessen  gestaltet  sich  hier  —  abgesehen  von  den  Verände- 
rungen an  der  Wirbelsäule  und  dem  Fehlen  anderer  charakteristischer 
tabischer  Symptome  —  der  spätere  Krankheitsverlauf  ganz  anders. 
Dasselbe  gilt  von  gewissen  tief  sitzenden  Tumoren  in  der  Umgebung 
des  Rückenmarks.  —  Dass  eine  multiple  Sclerose  in  seltenen  Fällen 
ähnliche  Symptome,  wie  die  Tabes,  darbieten  kann,  ist  schon  früher 
erwähnt.  Hier  ist  in  diagnostischer  Hinsicht  vor  Allem  auf  die  6e- 
sammtheit  der  Symptome  und  ihre  Entwicklung  Gewicht  zu  legen.  — 
Von  grösserer  praktischer  Wichtigkeit  ist  es,  dass  gewisse  toxische 
Nervenerkrarikungen  grosse  Aehnlichkeit  mit  der  Tabes  haben  können. 
In  dieser  Beziehung  besprochen  ist  bereits  die  chronische  alkoholische 
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Senrüis  (s.  S.  122).  Doch  fehlen  bei  dieser  meist  die  reflectorische 
Popfllenstarre  und  die  Blasenstörungen,  während  sich  später  atrophische 
Lihmnngen  entwickeln  können,  wie  sie  bei  der  Tabes  nie  vorkommen. 
Ausserdem  ist  natürlich  dem  ätiologischen  Momente  Rechnung  zu  tragen. 

Endlich  möge  hier  erwähnt  werden,  dass  wir  bei  Arbeitern,  die  viele 
Jihre  in  Tabaksfabriken  beschäftigt  waren,  zweimal  einen  nervösen  Sym- 
ptomencomplex  gesehen  haben,  welcher  in  so  vielen  Punkten  AehnÜch- 
keit  mit  der  Tabes  hat,  dass  man  ihn  als  „A7cö^iw-7>iÄe*"  bezeichnen 
könnte.  Die  krankhaften  Erscheinungen,  welche  der  Tabes  ähnlich  sind, 
bestehen  in  schmerzhaften  Sensationen,  Fehlen  der  Patellarreflexe,  Pu- 
pillenenge mit  reflectorischer  Starre  und  Unsicherheit  des  Ganges.  Da- 
bei unterscheidet  sich  aber  das  gesammte  Erankheitsbild  von  der  Tabes 
durch  einen  eigenthümlichen  Tremor,  durch  eine  auffallende  Steigerung 
der  Hautreflexe  besonders  in  den  unteren  Extremitäten  u.  a. 

Therapie.  Die  Langwierigkeit  des  Krankheitsverlaufs  bei  der  Tabes 
erfordert  es,  dass  der  Arzt  eine  Auswahl  von  Mitteln  und  Kurmethoden 
zur  Hand  hat,  mit  denen  er  nach  den  vorliegenden  Umständen  ab- 
wechseln kann,  theils  um  durch  eine  neue  Angriffsweise  des  Leidens  doch 
eine  gewisse  Besserung  zu  erzielen,  theils  um  wenigstens  den  Muth  und 
die  Hofihung  der  Erkrankten  immer  wieder  von  Neuem  anzufachen. 

Liegt  Syphilis  als  mögliches  ätiologisches  Moment  vor,  so  halten 
wir  es  für  durchaus  berechtigt,  zunächst  eine  antiluetische  Behandlung 
(Schmierkur  mit  3,0 — 5,0  Ungt.  cinereum  pro  die,  innerlich  Jodkalium) 
Torzunehmen.  In  sehr  vielen  Fällen  hat  diese  freilich  keinen  eclatanten 
Katzen  —  hier  und  da  wird  sogar  von  Verschlimmerungen  durch  eine 
Schmierkur  berichtet  — ,  zuweilen  sieht  man  aber  doch  entschiedene 
Besserung.  Je  früher  man  die  Kur  beginnen  kann^  desto  aussichtsreicher 
ist  sie.  Jedenfalls  wäre  zu  versuchen,  ob  man  nicht  durch  eine  metho- 
disch fortgesetzte  antiluetische  Behandlung  das  Weiterschreiten  der 
Krankheit  verhindern  könnte.  Bereits  eingetretene  Ausfallssymptome 
wird  man  natürlich  nicht  zum  Verschwinden  bringen  können,  denn  die 
schon  verloren  gegangenen  Fasern  der  Hinterstränge  werden  natürlich 
doreh  Quecksilber  und  Jod  nicht  wieder  hergestellt  werden. 

Ist  die  antiluetische  Behandlung  nicht  indicirt  oder  erfolglos  ge- 
blieben, 80  verdienen  die  Elektricität  und  die  Balneo-  resp.  Hydrotherapie 
das  relativ  grBsste  Zutrauen. 

Die  elektrische  Behandlung  besteht  vorzugsweise  in  der  Durch- 
leitong  aufsteigender  constanter  Ströme  durch  das  Rückenmark.  Die 
Ströme  dürfen  nicht  zu  stark  sein,  die  Sitzungen  erfolgen  täglich  oder 
alle  zwei  Tage.    Ebb  empfiehlt  die  mittelgrosse  Kathode  auf  die  6e- 
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gend  des  obersten  Sympathicusganglion  zu  setzen,  die  grosse  Anode 
dicht  neben  den  Domfortsätzen  auf  die  andere  Seite  der  Wirbelsäule, 
in  Absätzen  von  oben  nach  unten  rückend.  Für  jede  Seite  dauert  die- 
ses Verfahren  etwa  3 — 5  Minuten.  Gute  Erfolge  erzielt  man  ausser- 
dem in  symptomatischer  Beziehung  durch  die  periphere  Gatvanüatim 
bei  Torhandenen  starken  Schmerzen,  bei  bestehender  Blasenschwiche 
u.  s.  w.  Findet  man,  was  aber  selten  der  Fall  ist,  Schmerzpunkte  an 
der  Wirbelsäule,  so  werden  diese  mit  stabiler  Anode  besonders  behan- 
delt Neuerdings  ist  auch  die  von  Bumpf  empfohlene  Behandlung  der 
Tabes  mit  dem  faradischen  Pinsel  (starke  Pinselung  der  Haut  des 
Rückens  und  der  Extremitäten  5 — 10  Minuten  lang)  mehrmals  mit 
gutem  Erfolge  angewandt  worden.  Jede  elektrische  Behandlung  moss, 
um  Resultate  zu  erzielen,  Monate  lang  fortgesetzt  werden. 

Die  Hi/drotherapie  hat,  in  rationeller  Weise  angewandt,  häufig 
nicht  unbe^ächtliche  Besserungen  der  Tabes  zur  Folge,  während  sie 
sonst  viel  Unheil  anrichten  kann.    Heisse  Bäder,  namentlich  Dampf- 
bäder, haben  oft  rasche  Verschlimmerungen  zur  Folge,  eine  Thatsache, 
die  man  leider  nicht  selten  beobachten  kann,  weim  den  Patienten  im 
Beginn  ihres  Leidens  „wegen  Bheumatismus'*  Dampfbäder  verordnet 
worden  sind.  Ebenso  sind  langdauemde  feuchte  Einpackungen  und  stär- 
kere Abreibungen  oft  von  ungünstigem  Erfolge  begleitet.  Dagegen  thuen 
laue  Halb-  oder  Vollbäder  (20  bis  höchstens  24  ^  R.,  ca.  10  Miauten 
lang),  verbunden  mit  leichtem  Reiben  der  Haut,  oft  gute  Dienste. 
Feuchte  Binden,  des  Nachts  um  den  Leib  oder  die  Beine  gelegt,  können 
vorhandene  Schmerzen  in  günstiger  Weise  beeinflussen.  Ln  Allgemeinen 
ist  es  rathsam,  wohlhabendere  Kranke  im  Sommer  in  eine  mit  Sach- 
kenntniss  geleitete  und  gut  eingerichtete  Wasserheilanstalt  zu  schicken. 
Doch  kann  man  auch  zu  Hause  die  nöthigen  Proceduren  vornehmen 
lassen. 

Von  den  Bädern,  deren  Gebrauch  bei  der  Tabes  empfohlen  wird, 
hat  Oeynhausen-Rehme  den  grössten  Ruf  und  die  relativ  besten  Er- 
folge aufzuweisen.  Mancher  Tabiker  kommt  freilich  auch  aus  Rehme 
gerade  so  zurück,  wie  er  hingegangen  ist.  Lnmerhin  ist  beim  An- 
rathen  einer  Badekur  Rehme  in  erster  Linie  in  Aussicht  zu  nehmen, 
lieber  die  Herstellung  künstlicher  Rehme -Bäder  vergleiche  man  das 
auf  Seite  1S9  Gesagte.  Eine  sehr  ähnliche  Zusammensetzung  haben 
die  Bäder  in  Nauheim.  Die  indifferenten  Thermen  (Teplitz,  Wüdbad, 
Ragaz  u.  a.),  früher  sehr  beliebt,  haben  gegenwärtig  ihren  Ruf  bei  der 
Tabes  eingebüsst.  Moorbäder  und  Eisenbäder  (Pyrmont,  Driburg,  Cudowa, 
Elster,  Franzensbad)  sollen  zuweilen  von  günstiger  Wirkung  sein. 
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Neben  den  bisher  erwähnten  Eurmethoden  giebt  es  noch  eine  An- 
zahl innerer  Mitielj  deren  Gebrauch  zuweilen  von  Nutzen  zu  sein  scheint. 
In  der  Praxis  kann  man  dieselben  nicht  entbehren.  Zu  erwähnen  ist 
Yor  Allem  das  zuerst  von  Wunderlich  empfohlene  Argentum  nitricum 
(Pillen  zu  0,01,  anfangs  3,  allmählich  steigend  bis  zu  6  täglich,  vor 
dem  Essen  zu  nehmen)  und  das  Ergotin »)  (PiUen  zu  0,05,  3—6  täglich) ; 
femer  können  versucht  werden  Jodkalium,  Phosphor,  Arsenik  u.  a.  Alle 
diese  Mittel,  namentlich  die  beiden  erstgenannten,  können  längere  Zeit 
hindurch,  mit  Unterbrechungen  sogar  Jahre  lang,  gebraucht  werden. 

Endlich  muss  hier  noch  die  Nervendehnung  (meist  Dehnung  der 
Ischiadici)  erwähnt  werden,  welche  in  Folge  einer  etwas  zu  sanguini- 
schen Empfehlung  von  Seiten  Langenbuch's  eine  kurze  Zeit  lang  bei 
zahlreichen  Tabeskranken  ausgeführt  wurde.  Da  die  Erfahrung  aber 
gelehrt  hat,  dass  die  Nervendehnung  trotz  einzelner  scheinbarer  Erfolge 
doch  fast  niemals  eine  andauernde  günstige  Wirkung  ausübt,  ausser- 
dem auch  nicht  ganz  ohne  Gefahr  ist,  so  ist  die  Operation  bei  der 
Tabes  wieder  fast  ganz  aufgegeben  worden.  Am  ehesten  dürfte  sie  noch 
in  solchen  Fällen  zu  versuchen  sein,  wo  es  sich  um  ungewöhnlich  hef- 
tige Schmerzanfalle  im  Gebiete  bestinmiter  Nerven  handelt. 

In  symptomatischer  Hinsicht  kommen  dieselben  Mittel  in  Betracht, 
welche  bei  der  Therapie  der  chronischen  Myelitis  erwähnt  sind.  Die 
Schmerzen  sucht  man  durch  narkotische  Einreibungen  und  durch  Ein- 
vieklungen  der  Beine  zu  mildem.  Zuweilen  schaffen  Ergotin^  Brom- 
kaliy  Chinin,  Salicylsäure  vorübergehende  Hülfe.  In  schlimmen  Fällen 
ist  aber  Morphium  unentbehrlich.  Die  Obstipation  sucht  man  durch 
diätetische  Vorschriften  oder  durch  leichte  Abführmittel  (Bitterwässer, 
Tamarinden,  Bheum)  und  Elystiere  zu  heben.  Bei  den  gastrischen 
and  laryngealen  Krisen  ist  Morphium  das  beste  Mittel.  Cystiiis  und 
Decubitus  müssen  nach  4en  allgemein  üblichen  Kegeln  behandelt  werden. 

Was  die  allgemeine  Lebensweise  der  Patienten  betrifft,  so  warne 
man  vor  jeder  körperlichen  und  geistigen  TJeberanstrengung ,  verordne 
eine  vorsichtige,  aber  kräftige  Diät  und  sorge  für  gute  Luft  (im  Som- 
mer Landaufenthalt,  eventuell  Alpen,  Seeluft).  Je  frühzeitiger  man  die 
Patienten  in  Behandlung  bekommt,  desto  ausdauernder  und  sorgsamer 


1)  Darin,  dass  trotz  des  Vorkommens  einer  „Ergotin- Tabes''  (s.o.)  das  Er- 
gotin auch  als  Mittel  gegen  die  Tabes  empfohlen  wird,  liegt  nur  ein  scheinbarer 
Widersprach.  Es  ist  sehr  wohl  möglich,  dass  dasselbe  Mittel,  welches  in  grossen 
I)oien  gewisse  Fasersysteme  zur  Atrophie  bringt,  in  kleineren  Dosen  irgendwie 
günstig  (erregend)  anf  dieselben  einwirkt.  Immerhin  muss  man  aber  bei  der  An- 
wendong  des  Ergotins  vorsichtig  sein. 
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sei  man  mit  der  Behandlung,  weil  man  dann  noch  auf  Erfolg  hoffen 
kann.  In  alten,  schon  weit  vorgeschrittenen  Fällen  darf  man  sich  auf 
eine  rein  symptomatische  Behandlung  beschränken. 


ANHANG. 
Hereditäre  Ataxie.    FRiEDREiCH'sche  Form  der  Tabes. 

Eine  eigenthümliche  und  seltene  Krankheit,  welche  mit  der  Tabes 
eine  gewisse  Aehnlichkeit  hat,  ist  zuerst  von  Friedreich  unter  dem 
Namen   der  ^^hereditären  Ataane^^  beschrieben  worden.     Das  Leiden 
kommt  fast  immer  bei  mehreren  Geschwistern  zugleich  vor  und  ent- 
wickelt sich  schon  im  jugendlichen  Alter,  etwa  zwischen  dem  12.  und 
18.  Lebensjahr.   Die  weiblichen  Familienmitglieder  werden  entschieden 
häufiger  befallen,  als  die  männlichen.  Ein  Stadium  der  initialen  Schmer- 
zen Jehii  gewöhnUch.    Die  Krankheit  beginnt  mit  einer  ausgesprochenen 
Ataxie  der  Beine,  welche  gewöhnlich  sehr  bald  auch  auf  die  Arme  über- 
geht   Die  Sehnenreflexe  verschwinden  in  den  meisten  Fällen,  die  Sen- 
sibilität der  Haut  und  Muskeln  aber  bleibt  völlig  intact,  eine  Thatsache, 
welche  mit  Recht  für  die  Unabhängigkeit  atactischer  Störungen  Ton 
Anomalien  der  Sensibilität  verwerthet  werden  kann.  Auch  die  Blasen- 
functionen  bleiben  lange  Zeit  vollständig  normal.   Sehstörungen  sind  bis- 
her nicht  beobachtet  Dagegen  stellt  sich  im  weiteren  Verlaufe  der  Krank- 
heit fast  immer  eine  eigenthümUche  Sprachstörung  ein,  welche  wahr- 
scheinlich auf  einer  Coordinationsstörung  der  beim  Sprechen  nöthigen 
Muskelbewegungen  (Zunge,  Lippe)  beruht  Ebenso  hat  Friedreich  den 
auftretenden  Nystagmus  als  „atactischen  Nystagmus^  zu  deuten  gesucht 
Die  Krankheit  dauert  sehr  lange  (Jahrzehnte  lang)  und  fuhrt  schliesslich  zu 
völligen  Lähmungen,  Contracturen  ui^d  Atrophien  der  gelähmten  Muskeln. 

Die  anatomische  Untersuchung  des  Rückenmarks  hat  bis  jetzt  in 
allen  Fällen  eine  combinirte  strangförmige  Erkrankung  in  den  Hinter- 
und  Seitensträngen  ergeben.  In  dem  von  Kahler  und  Pick  mitge- 
theilten  Falle  konnte  diese  Erkrankung  als  combinirte  Systemerkran^ 
kung  nachgewiesen  werden.  Sie  betraf  die  Pyramiden- Seitenstrang- 
bahnen,  die  Kleinhirn-Seitenstrangbahnen,  die  Hinterstranggnmdbündel 
und  die  Goll'schen  Stränge.  Zu  derselben  Anschauung  in  Betreff  des 
anatomischen  Befundes  kam  neuerdings  auch  F.  Schultze. 

Die  Krankheit  ist  unheilbar ;  wenigstens  sind  alle  bisherigen  thera- 
peutischen Versuche  erfolglos  geblieben. 
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SIEBENTES  CAPITEL. 
Die  amyotrophische  Lateralsderose. 

Die  amjotrophisclie  Lateralsderose  ist  eine  sowohl  in  klinischer, 
als  auch  in  pathologisch-anatomischer  Hinsicht  vollkommen  scharf  de- 
finirbare  Krankheit,  welche  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  mit  grosser  Sicher- 
heit schon  zu  Lebzeiten  der  Patienten  diagnosticirt  werden  kann.    Die 
erste  genauere  Eenntniss  derselben  verdanken  wir  Chabcot,  welcher 
im  Jahre  1 869  in  Gemeinschaft  mit  Joffrot  seine  ersten  hierher  ge- 
hörigen Beobachtongen  veröffentlichte  und  im  Jahre  1 S74  bereits  eine 
ziemlich  vollständige  Beschreibung  der  Krankheit  zu  geben  im  Stande 
war.    Das  nähere  Yerständniss   der   amyotrophischen  Lateralsderose 
wurde  aber  erst  durch  die  Untersuchungen  Flechsig's  über  den  Ver- 
lauf der  Leitungsbahnen  im  Rückenmark  ermöglicht    Hiernach  ergiebt 
sich  mit  völliger  Sicherheit,  dass  die  Affection  als  eine  systematische 
Degeneration  der  Pyramidenbahnen  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  oder 
wenigstens  in  gewissen  Abschnitten  derselben,  combinirt  mit  der  Atro- 
phie  gewisser  Nervenkeme  in  der  Medulla  oblongata,  aufzufassen  ist. 
Welche  Ursachen  die  Erkrankung  dieser  Nervenfasern  und  der  hinzu- 
gehörigen Zellen  herbeiführen,  ist  uns  noch  vollständig  unbekannt.  Meist 
lässt  sich  in  den  einzelnen  Fällen  gar  kein  sicheres  ätiologisches  Mo- 
ment nachweisen.    Zuweilen  werden  schwerere  körperliche  Anstrengun- 
gen als  Grund  der  Erkrankung  angegeben.  Das  Leiden  kommt  vorzugs- 
weise bei  Personen  im  jüngeren  und  mittleren  Lebensalter  (zwischen 
25  und  45  Jahren)  vor.    Das  männliche  Geschlecht  scheint  entschieden 
ZOT  Erkrankung  mehr  disponirt  zu  sein,  als  das  weibliche. 

Patbologrisehe  Anatomie.  In  den  typischen  Fällen  von  amyotro- 
phischer Lateralsderose,  welche  im  letzten  Stadium  der  Krankheit  (ini- 
tiale Fälle  sind  noch  nicht  anatomisch  untersucht  worden)  zur  Section 
kommea,  findet  man  im  Rückenmark  eine  vollkommen  scharf  abgegrenzte 
Degeneration  {„Scleros&^)  beider  Pyramidenbahnen  und  eine  beträcht- 
liche Atrophie  der  hinzugehörigen  grossen  Ganglienzellen  in  den  grauen 
Vordersäulen,  vornehmlich  in  deren  äusserem  Abschnitte.  Die  Degene- 
ration der  Fyramidenbahn  ist  entweder  nur  in  beiden  Seitensträngen 
nachweisbar  oder,  wenn  überhaupt  eine  Pyramiden -Vorderstrangbahn 
existirt,  auch  in  einem  resp.  in  beiden  Yordersträngen  (vgl.  S.  50  und 
Fig.  10  u.  11).  Sie  ninmit  genau  dasselbe  Areal  auf  dem  Bückenmarks- 
(jiuerschnitt  ein,  welches  als  das  Gebiet  der  Pyramidenbahn  durch  die 
Ausbreitung  der  secundären  absteigenden  Degeneration  (s.  d.)  und  durch 

Btkümpkll,  8p«e.  Path.  a.  Theimple,  11.  Band,  l  3.  Aufl.  15 


226  Die  Krankheiten  des  Rackenmarks. 

die  Ergebnisse  der  Entwicklungsgeschichte  festgestellt  worden  ist  Be- 
ginnend im  untersten  Lendenmark,  lässt  sie  sich  nach  aufwärts  bis  zu  den 
Pyramiden  der  Oblongata,  zuweilen,  aber  nicht  immer,  noch  weiter  durch 
die  Brücke  und  die  Himschenkel  bis  in  die  innere  Kapsel  verfolgen. 
Ja,  in  einigen  neueren  von  Ghabcot  und  Marie  untersuchten  Fällen 
reichte  die  Degeneration  sogar  bis  zu  den  Centralwindungen  hinauf^ 
deren  grosse  motorische  Ganglienzeilen  ebenfalls  eine  ausgesprochene 
Atrophie  zeigten.  Yon  grösster  klinischer  Wichtigkeit  ist  aber  die 
bereits  erwähnte  gleichzeitige  Erkrankung  der  motorischen  Ganglienzellen 
in  den  Vorderhömem  des  Bückenmarks  und  die  Erkrankung  gewisser 
Nervenkeme  in  der  Medulla  oblongata  (insbesondere  Hypoglossuskem, 
Vagus -Accessoriuskem  u.  A.).  Von  diesen  in  die  motorische  Lei- 
tungsbahn eingeschalteten  Zellen  geht  die  Degeneration  nach  der 
Peripherie  zu  weiter  in  die  betreffenden  Nervenstamme  über  (Hypo- 
glossus  etc.),  resp.  in  die  hinzugehörigen  »örrferen  Wurzeln.  In  den 
peripheren  Nerven  ist  der  Nachweis  atarophischer  Fasern  zwar  schwierig 
und  bisher  auch  noch  nicht  immer  mit  genügender  Sorgfalt  versucht 
worden.  Doch  lässt  sich  wohl  kaum  bezweifeln,  dass  die  betreflTenden 
motorischen  Fasern,  welche  die  Fortsetzungen  der  atrophirten  (xan- 
glienzellen  sind,  sich  gleichfalls  im  Zustande  der  Degeneration  befinden. 
Die  Muskeln  endlich  bieten,  wie  es  schon  bei  Lebzeiten  der  Kranken 
deutlich  hervortritt,  eine  beträchtliche  Atrophie  dar.  Ihr  Volumen 
ist  stark  vermindert;  manche  Muskeln  (Näheres  s.  u.)  gehen  schliess- 
lich fast  ganz  zu  Grunde,  so  dass  an  ihrer  Stelle  fast  nur  noch  Binde- 
gewebe und  Fett  nachbleibt.  In  den  übrigen  Muskeln  findet  man 
neben  einer  Anzahl  noch  normal  erhaltener  Fasern  zahlreiche  sehr 
verschmälerte  Fasern,  femer  solche,  welche  ihre  Querstreifung  verloren 
haben  und  einen  kömigen  resp.  fettigen  Zerfall  zeigen.  Die  Sarco- 
lemmkeme  sind  meist  vermehrt,  das  interstitielle  Fettgewebe  ist  oft 
(nicht  immer)  reichlich  entwickelt 

So  sehen  wir  also  als  die  anatomische  Grundlage  der  amyotro- 
phischen Lateralsclerose  eine  mehr  oder  weniger  vollständige  isolirte 
Erkrankung  der  grossen  motorischen  cortico-muskulären  Leiiungsbahn 
vom  Centruin  bis  in  die  Peripherie,  Der  Process  ist  als  eine  einfache, 
degenerative  Atrophie  aufzufassen.  Faser  für  Faser  erkrankt  und  atro- 
phirt  Wo  der  Process  anfangt,  ob  an  bestinmiter  Stelle  und  von  hier 
nach  aufwärts  und  abwärts  fortschreitend,  oder  ob  die  Faser  in  ihrer 
ganzen  Ausdehnung  mit  der  zugehörigen  Ganglienzelle  und  den  Muskel- 
fasem  zu  gleicher  Zeit  ergriffen  wird,  wissen  wir  nicht.  Vielleicht  kom- 
men hierbei  die  verschiedenen  Möglichkeiten  in  Betracht,  wodoroh  sich 
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manche  Unterschiede  im  klinischen  Verlauf  erklären  Hessen.  Jedenfalls 
können  die  einzelnen  Abschnitte  des  Systems  in  wechselnder  Reihen- 
folge nnd  auch  in  verschiedener  Schnelligkeit  der  weiteren  Ausbreitung 
erkranken.  Die  spinale  und  die  bulbäre  Erkrankung  sind  einander  voll" 
kommen  analog  und  coordinirL  Beide  betreffen  Abschnitte  desselben 
Systems;  der  eine  gehört  zu  den  Extremitätenmuskeln,  der  andere  zu 
den  Muskeln  des  Gesichts,  der  Zunge  u.  s.  w.  Die  Nervenkeme  in  der 
Oblongata  sind  den  grauen  Yorderhömem  voUkonmien  analog  zu  stellen. 
Stets  ist  der  Untergang  der  Nervenfasern  der  primäre  Process,  die  in- 
terstitielle Bindegewebsumckerung  und  die  geringen  Veränderungen  an 
den  Grefassen  sind  ein  secundärer,  accidenteller  Vorgang. 

Ausser  den  reinen  typischen  Fällen  von  amyotrophischer  Lateral- 
sclerose  kommen  —  ziemlich  selten  —  auch  combinirte  und  Ueber- 
gangsformen  vor.  Neben  der  Pyramidenbahn -Degeneration  hat  man 
einige  Male  auch  eine  Affection  in  den  Hintersträngen  und  eine  Degene- 
ration der  Eleinhim-Seitenstrangbahn  gefunden. 

Kllnisehe  Symptome  undKrankheitsverlauf.  Entsprechend  dem  soeben 
beschriebenen,  durchaus  systematischen  anatomischen  Befunde  geben  auch 
die  klinischen  Symptome  in  allen  typischen  Fällen  ein  vollkommen  charak- 
teristisches, streng  auf  die  motorische  Sphäre  begrenztes  Krankheitsbild. 

Die  ersten  Zeichen  der  Ejankheit  beginnen  fast  immer  in  einem 
Arm.  Die  Kranken  bemerken  eine  Erschwerung  der  Arbeit  und  werden 
leichter  müde.  Allmählich  nimmt  die  Schwäche  des  Armes  immer  mehr 
zu  und  greift  schliesslich,  gewöhnlich  einige  Monate  später,  auch  auf 
den  anderen  Arm  über.  Nicht  selten  fallt  schon  jetzt  den  Kranken 
selbst  eine  Abmagerung  gewisser  Muskeln  auf,  welche  allmählich  mehr 
zunimmt  und  sich  weiter  ausbreitet  Etwa  V2 — 1  Jahr  später  beginnen 
auch  Symptome  von  Seiten  der  unteren  Extremitäten.  Der  Gang  wird 
steif  und  unsicher,  die  Patienten  ermüden  leicht  und  oft  stellt  sich 
scheinbar  von  selbst  ziemlich  starkes  Zittern  in  den  Beinen  ein. 

Untersucht  man  die  Kranken  jetzt  genauer,  so  ist  das  Krankheits- 
bild meist  schon  vollkonmien  ausgeprägt  An  den  oberen  Extremitäten 
bemerkt  man  zunächst  eine  sehr  ausgesprochene,  mehr  oder  weniger 
aasgebreitete  Muskelatrophie.  Dieselbe  ist  gewöhnlich  dort  am  stärk- 
sten, wo  sie  auch  beginnt,  nämlich  am  Daumenballen  und  Kleinfinger- 
ballen.  Femer  werden  die  Interossei  deutlich  atrophisch,  weiterhin  die 
Muskeln  an  der  Streckseite  des  Vorderarmes,  während  die  Beuger  der 
Hand  und  der  Finger  länger  intact  bleiben.  Am  Oberarm  atrophirt 
meist  der  Iriceps  und  vor  Allem  der  Deltoideus  am  stärksten,  später 
nnd  in  geringerem  Grade  auch  der  Biceps  und  die  Schultermuskeln. 
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Entsprechend  dem  Grade  der  Atrophie  findet  man  eine  FimetionM- 
Störung  der  Muskeln,  eine  Parese  derselben.  Wie  viel  vom  Muskel  noch 
übrig  ist,  so  viel  functionirt  auch  noch  und  erst  mit  dem  völligen  Muskel- 
schwund tritt  ein  vollkommenes  Aufhören  der  betreffenden  Bewegung 
ein.  Doch  ist  eine  deutliche  Parese  zuweilen  auch  in  den  noch  nicht 
starker  atrophischen  Muskeln  zu  bemerken.  Die  elektrische  Erregbar- 
keit der  noch  erhaltenen  Muskelfasern  ist  normal.  Die  Contractions- 
starke  der  gereizten  Muskeln  (faradischer  Strom)  geht  daher  propor- 
tional der  noch  vorhandenen  Muskelsubstanz.  In  den  stark  atrophischen 
Muskeln  sind  die  Reizeffecte  schliesslich  sehr  gering  und  dann  kann 
man  auch  immer  in  den  noch  übrig  gebliebenen  degenerirten  Muskel- 
fasern deutliche  Entartungsreaction  nachweisen  (namentlich  am  Daumen- 
ballen). Eine  Abnahme  der  Erregbarkeit  der  Nervenstamme  ist  fast 
niemals  sicher  nachzuweisen,  wahrscheinlich  weil  hier  stets  noch  eine 
grössere  Anzahl  normaler  Fasern  erhalten  ist. 

Sehr  wichtig  ist  die  Prüfung  der  Sehnenreflexe,  Dieselben  sind 
ausnahmslos  schon  von  den  früheren  Stadien  der  Krankheit  an  stark  er- 
höht. Von  den  Sehnen  des  Biceps  und  Triceps  und  von  den  unteren 
Enden  der  Yorderarmknochen  aus  erhält  man  schon  durch  leises  Be- 
klopfen lebhafte  Reflexzuckungen.  Dieselben  sind  diagnostisch  so  wich- 
tig, weil  sie  bei  der  gewöhnlichen  „progressiven  Muskelatrophie**,  d.  h. 
derjenigen  Erkrankung,  bei  welcher  sich  die  Degeneration  blos  vom 
Muskel  bis  in  die  motorischen  Ganglienzellen  der  Vorderhömer  erstreckt, 
die  motorischen  Seitenstrangbahnen  aber  frei  bleiben  (s.  u.),  in  dieser 
Weise  niemals  vorkommen.  In  späteren  Stadien  der  Krankheit  bilden 
sich  zuweilen  (nicht  immer)  starke  Contracturen  an  den  Armen  and 
Händen  aus.  Die  Sensibilität  der  Haut  und  der  tieferen  Theile  bleibt 
aber  absolut  normal. 

An  den  unteren  Extremitäten  entwickeln  sich  die  ersten  Krank- 
heitserscheinungen gewöhnlich  einige  Monate  später,  als  an  den  Armen. 
Bemerkenswerther  Weise  treten  hier  die  rein  spastischen  Erscheinung 
gen  durchaus  in  den  Vordergrund,  während  die  Muskelatrophie  sich 
erst  spät  und  in  geringem  Grade  entwickelt  Die  Beine  werden  steif 
und  setzen  passiven  Bewegungsversuchen  einen  beträchtlichen  Muskel- 
widerstand entgegen.  Doch  ist  auch  die  rohe  Kraft  der  Muskeln  ent- 
schieden nicht  normal.  Es  besteht  eine  deutliche  Parese,  wenn  auch, 
wie  es  scheint,  fast  niemals  eine  völlige  Lähmung  der  Beine,  und  jeden- 
falls wird  die  Bewegungsstörung  durch  die  spastischen  Erscheinungen 
noch  beträchtlich  vermehrt  (s.  das  folgende  Capitel).  Letztere  h&ngen 
zum  grössten  Theil  von  den  stark  erhöhten  Sehnenreflexen  ab.    Der 
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Fatellarreflex  ist  sehr  lebhaft  und  oft  findet  man  auch  ein  starkes  an- 
haltendes Fassphänomen.  Das  Gehen  ist  gewöhnlich  noch  relativ  lange 
Zeit  möglich,  aber  freilich  mähsam  und  anstrengend.  Der  Gang  ge* 
schiebt  mit  langsam  schleppenden  kleinen  Schritten  (spastisch 'pare- 
tiseher  Gang).  Auch  in  den  Beinen  bleibt  die  Sensibilität  absolut  nor- 
mal  Die  Hautreflexe  zeigen  keine  auffallenden  Verhältnisse.  Ebenso 
fehlen  Störungen  der  Harnentleerung  vollständig.  Der  Stuhl  kann  etwas 
angehalten  sein,  ist  aber  sonst  normal. 

Nachdem  der  Zustand  in  dieser  Weise  —  Muskelatrophie  und  er- 
höhte Sehnenreflexe  an  den  oberen,  spastische  Parese  an  den  unteren 
Extremitäten  —  eine  Zeit  (etwa  1—2  Jahre)  lang  gedauert  und  sich 
langsam  verschlimmert  hat,  treten  im  dritten  und  letzten  Stadium  der 
Krankheit  bulbäre  Erscheinungen  auf.  Allmählich  wird  die  Sprache  un- 
deutlicher und  das  Schlucken  erschwert  Untersucht  man  jetzt  genauer, 
so  findet  man  die  Lippen  atrophisch,  so  dass  das  Spitzen  des  Mundes, 
das  Pfeifen  u.  dgL  erschwert  ist  An  der  Zunge  ist  bald  ebenfalls  eine 
deutliche  Atrophie  bemerkbar.  Ihre  Oberfläche  wird  uneben  und  man 
bemerkt  stärkere  oder  schwächere  fibrilläre  Zuckungen  der  einzelnen 
Muskelbündel.  Auch  hier  bleibt  die  Sensibilität  normal.  Als  Analogen 
der  gesteigerten  Sehnenreflexe  in  den  Extremitäten  findet  sich  zuweilen 
ein  lebhafter  Masseterenreflex  beim  Beklopfen  des  Unterkiefers.  Leidet 
die  Nahrungsaufnahme  der  Kranken  durch  die  eingetretenen  Schling- 
beschwerden, so  wird  der  allgemeine  Ernährungszustand  bald  schlechter. 
Als  eigentliche  Todesursache  treten  schliesslich  gewöhnlich  Respirations- 
Störungen  ein,  wenn  nicht  schon  früher  eine  intercurrente  Krankheit 
lYerschluckungspneumonie  u.  a.)  dem  traurigen  Zustande  der  Patienten 
ein  Ende  gemacht  hat 

Das  soeben  geschilderte  Krankheitsbild  >)  der  amyotrophischen 
Lateralsclerose   steht  in   guter  Uebereinstimmung  mit  dem  patholo- 


1)  Lbtdbn  hat  die  Berechtigung  bestritten,  die  amyotrophische  Lateral- 
sclerose als  besondere  Krankheitsform  aufzustellen,  weil  derselbe  anatomische 
Befand  auch  bei  der  gewöhnlichen  progressiven  Bulbärparalyse  (s.  d.)  vorkomme. 
Er  widerspricht  namentlich  der  Behauptung  Cuabcot's,  dass  die  von  diesem  an- 
gegebenen Contracturen  in  den  Armen  und  Beinen  fOr  die  amyotrophische  Lateral- 
sclerose charakteristisch  seien.  Auf  die  Contracturen  kommt  es  auch  in  der  Tbat 
nicht  an,  wohl  aber  auf  die  Steigerung  der  Sehnenreflexe,  welche  auch  in  Lby- 
DBa*8  Fällen  vorhanden  war.  Wir  selbst  haben  erst  neuerdings  einen  Fall  ana- 
tondtch  untersucht,  bei  welchem  blos  aus  diesem  Symptom  neben  der  Muskel- 
ttrophie  trotz  des  Fehlens  aller  eigentlichen  Contracturen  die  Diagnose  einer 
amyotrophischen  Lateralsclerose  gestellt  war  und  durch  die  Scction  bestätigt  wurde. 
Im  Uebrigen  vergleiche  man  auch  noch  unsere  Bemerkungen  über  die  Beziehun- 
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giscb-anatomischen  Befunde.  Wie  die  Degeneration  ausschliesslich  die 
motorische  Hauptbahn  betrifft,  so  beschränken  sich  auch  die  klinischen 
Erscheinungen  vollkommen  auf  das  Gebiet  der  Motilität  Das  Miter- 
griffensein  der  grauen  Yorderhömer  erklärt  den  Eintritt  der  Mnskel- 
atrophien,  während  die  Seitenstrangdegeneration  für  die  (von  der  Atro- 
phie unabhängigen)  Paresen  und  für  die  spastischen  Erscheinungen 
verantwortlich  gemacht  werden  muss.  Die  Erhöhung  der  Sehnenreflexe« 
deren  Reflexbogen  ja  durch  die  Yorderhömer  hindurchgeht,  drängt  zu 
der  Yermuthung,  dass  die  Erkrankung  der  Seitenstränge  der  Degenera- 
tion in  den  Yorderhömem  vorangeht  (wie  dies  namentlich  an  den 
imteren  Extremitäten  ersichtlich  ist).  Denn  ofienbar  können  in  den 
Muskelfasern,  deren  hinzugehörige  Ganglienzellen  bereits  atrophisch  sind, 
keine  Reflexe  mehr  entstehen.  Die  erhöhten  Reflexe  zeigen  sich  auch 
nur  in  den  Muskeln,  welche  wenigstens  zum  Theil  noch  aus  normalen 
Fasern  bestehen.  Die  bulbären  Symptome  sind  von  der  Degeneration 
der  Nervenkeme  in  der  Oblongata  abhängig. 

Die  Dlairnose  der  Krankheit  ist  meist  leicht  zu  stellen.  Der  typische 
Yerlauf  derselben,  die  Muskelatrophie  mit  gleichzeitig  erhöhten  Sehnen- 
reflexen, das  vollständige  Fehlen  von  Sensibilitäts-  und  Blasenstöningen, 
das  schliessliche  Auftreten  von  Bulbärsymptomen  sind  in  diagnostischer 
Beziehung  am  meisten  zu  beachten.  Yerwechselungen  können  dadurch 
entstehen,  dass  Tumoren  oder  Myelitiden  eine  Zeit  lang  eiae  ähnliche 
LocaUsation  haben  (z.  B.  in  der  grauen  Substanz  des  Halsmarks)  und 
daher  die  analogen  Symptome  hervorrufen.  Doch  zeigt  in  solchen  Fällen 
der  spätere  Yerlauf  fast  immer  abweichende  Yerhältnisse  und  lässt  so 
noch  nachträglich  die  Diagnose  richtig  stellen. 

Die  Progrnose  der  amyotrophischen  Lateralsclerose  muss  als  eiae 
absolut  ungünstige  angesehen  werden.  Das  Leiden  schreitet  langsam, 
aber  unaufhaltsam  fort  und  führt  meist  nach  wenigen  Jahren  zum 
Tode.  Nur  in  einigen,  in  früherer  Jugend  entstandenen  Fällen  (Seeug- 
müller)  scheint  ein  Stillstand  des  Leidens  vorzukommen. 

Die  Therapie  hat  demnach  nur  geringe  Aussicht  auf  Erfolg.  Höch- 
stens kann  vielleicht  eine  mit  sehr  viel  Geduld  und  Ausdauer  fortge- 
setzte elektrische  Behandlung  das  Fortschreiten  der  Krankheit  hemmen. 


gen  der  amyotrophischen  Lateralsclerose  und  der  progressiven  Mnskelatrophie 
zu  der  Bulb&rparalyse  in  dem  die  letztere  speciell  behandelnden  Capitel  (s.  n. 
Krankheiten  des  verlängerten  Marks). 
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ACHTES  CAPITEL. 
Die  progresslre  (spinale)  Moskelatrophie. 

TorbcBierkiuigeii  uid  pathologisehe  Anatomie.  Wenige  Krankheiten 
des  Rückenmarks  haben  im  Laufe  der  Zeit  eine  so  verschiedene  Auf- 
fassung und  Deutung  erfahren,  als  die  progressive  Muskelatrophie.  Der 
Grund  hierfOr  liegt  vor  Allem  darin,  dass  das  Hauptsymptom  derselben, 
die  fortschreitende  Atrophie  der  willkürlich  beweglichen  Muskeln,  bei 
zahlreichen,  an  sich  ganz  verschiedenen  Krankheiten  vorkommen  kann 
und  daher  zu  bestandigen  Verwechselungen  und  Verwirrungen  Anlass 
gegeben  hat  Liest  man  gegenwärtig  die  ältere  und  zum  Theil  auch 
noch  die  neuere  Literatur  unseres  Gegenstandes  durch,  so  findet  man 
überall  die  Vermengung  verschiedener,  gar  nicht  zu  einander  gehöriger 
Krankheitsfalle,  und  erst  die  neuesten  genauen  klinischen  und  anato- 
mischen üntersuchungsmethoden  haben  es  ermöglicht,  wenigstens  einige 
Ordnimg  in  diese  Verwirrung  zu  bringen. 

Abgesehen  von  vereinzelten  älteren  Beobachtungen  haben  Duchenne 
und  A&AN  (1849  und  1850)  die  erste  gute  Beschreibung  der  progressiven 
Muskelatrophie  gegeben.  Die  französischen  Forscher  bezeichnen  die 
Krankheit  daher  noch  gegenwärtig  zur  Unterscheidung  von  anderen  ahn- 
Uchen  Affectionen  als  „atrophie  musculaire  progressive,  type  Duchenne^ 
Aran^.  Kurze  Zeit  darauf,  1855,  sprach  Cbuyeilhieb  zum  ersten  Mal 
auf  Grund  eines  positiven  Sectionsbefundes  die  Ansicht  aus,  dass  eine 
Eriounkung  der  grauen  Substanz  im  Bückenmark  als  die  eigentliche 
anatomische  Ursache  des  Leidens  anzusehen  seL  Seitdem  wurde  ein 
langwieriger,  sich  zum  Theil  noch  bis  in  die  Gegenwart  hineinziehender 
Streit  geführt,  ob  die  Krankheit  in  der  That  im  Bückenmark  oder  nicht 
Tielmehr  in  den  Muskeln  selbst  ihren  Sitz  habe,  ein  Streit,  der  lange 
Zeit  um  so  resultatloser  bleiben  musste,  als  die  thatsächlichen  patho- 
logisch-anatomischen Unterlagen  sehr  gering  waren  und  durch  die  Ver- 
mengung verschiedenartiger,  gar  nicht  zusammengehöriger  Krankheits- 
processe  die  Ergebnisse  der  Untersuchung  einander  äusserst  wider- 
sprachen. Die  spinale  Natur  der  Krankheit  wurde  namentlich  durch 
die  Untersuchungen  von  Lockhast-Clarke  und  Chabcot  erwiesen, 
während  in  Deutschland  neuerdings  besonders  Friedbeich  den  mjo- 
pathischen  Ursprung  derselben  vertheidigte. 

Unseres  Erachtens  kann  gegenwärtig  kein  Zweifel  mehr  darüber 
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herrschen '),  dass  es  eine  vollkommen  scharf  definirbare  Krankheit  gictt, 
deren  hauptsächlichstes  klinisches  Symptom  in  einer  sehr  langsam,  abn 
beständig  und  meist  nach  einem  gewissen  Typus  fortschreitenden  Atro- 
phie der  Muskulatur  besteht,  während  die  anatomische  Unt«rsuchnng 
eine  dege/ierative  Atrophie  nicht  nur  der  befallenen  Mutkein,  sondern 
auch  der  hinzugehörigen  peripheren  motorischen  Neri-eajasem, 
deren  Wurselfasern  und  motorischen  Ganglienzellen  in  den  Vordem 
hörnern  des  Rückenmarks  ergiebt.  Man  hat  daher  das  Recht,  diese 
Krankheit  als  „spinale  Form  ihr  pro'fressiven  Maskelatrophie 
denjenigen  Fällen  zu  trennen,  wo  sich  zwar  auch  eine  fortsclireit^di 
selbstständige  Atrophie  der  Körpermuskelu  entwickelt,  die  Äffection  aber 
bis  zuletzt  stets  auf  die  Muskeln  beschränkt  bleibt  und  sieb  niemalt 
iveiter  auf  die  motorischen  Nerven  und  das  Räckenmark  fortsetzt.  Diest 
letztgenannten  Fälle  bilden  die  rein  muskulären  Atrophien,  wie  sie  deS 
klinischen  Krankheitsbildem  der  „hereditären  oder  jucenilett  Mutked 
atrophie"  resp.  „Pseiidoki/pertrophie"  entsprechen  (s.  den  Anhang  zu  die* 
sem  Capitel).  Die  spinale  Form  der  progressiven  Muskelatrophie, 
welche  es  sich  hier  handelt,  ist  mit  der  im  vorigen  Capitel  besproch»* 
nen  „um'/otrophischen  Lateralscierose"  zweifellos  nahe  verwandt  Wäli« 
rend  aber  bei  der  letzteren  die  gesammte  motorische  Pyramidenbahn 
degenerirt  sein  kann  und  insbesondere  stets  auch  die  Pyramiden-Seitea« 
strangbahn  des  Rückenmarks  mit  ergriffen  ist,  beschränkt  sich  die  D* 
generation  hei  der  „progressiven  Muskelatrophie",  wie  gesagt,  auf  de* 
jenigen  Abschnitt  der  motorischeu  Leitungsbahn,  welcher  von  den  Ga» 
glienzellen  der  VorderhÖmer  bis  zu  den  Muskelfasern  selbst  reicht.  Dit 
weitere  centrate  Fortsetzung  dieser  Bahn,  d.  i.  also  zunächst  die  Pyi»- 
miden- Seiten strangb ahn,  bleibt  dagegen  vollkommen  normal.  Dass  diest 
Verschiedenheit  in  der  Ausbreitung  der  anatomischen  Localisation  eines 
principiellen  Unterschied  zwischen  beiden  genannten  Krankheiten  he» 
dinge,  ist  sehr  nnwahrscheinhch.  In  ätiologischer  Beziehung  sind  beida 
(und  auch  die  progressive  Bulbärparalyse,  s.  d.)  möglicher  Weise  sogai 
identisch.  Immerhin  treten  die  von  der  verschiedenen  anatomischf 
Localisation  abhängigen  klinischen  Unterschiede  scharf  genug  henc 
um  wenigstens  vorläufig  noch  eine  gesonderte  Besprechung  der  pro" 


II  Den  bisher  Tcrüffcntlichten  Fällen  können  wir  eine  neuerdinga 
machte  Beobachtung  von  progressiver  Muskelatrophie  (besonder!  an  de 
Eitremiutcai  mit  tiist  vollständiger  Atrophie  der  Ganglienzellen  in  den  Vorder-, 
h6mern  ohne  gleichzeitige  hiuzugehörigc  Degeneration  der  Pyramiden -S^teU' 
strangb  ahnen  anreihen. 
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giessiyen  Moskelatrophie  und  der  amyotrophischen  Lateralsclerose  zu 
rechtfertigen. 

Der  nähere  anatomische  Befund  bei  der  progressiven  {spinalen) 
Mukelatrophie  ist  mithin  folgender: 

hn  Rückenmark  (am  stärksten  gewöhnlich  im  Halsmark)  findet 
man  die  grauen  Yorderhömer  sehr  verschmälert,  die  Ganglienzellen 
ganz  oder  zum  grossen  Theil  geschwunden,  die  übrig  gebliebenen  atro- 
phisch, die  Zwischensubstanz  in  ein  feinfaseriges,  zuweilen  stark  mit 
Spinnenzellen  durchsetztes  Gewebe  verwandelt.   Die  Seitenstränge,  spe- 
clell  die  Pyramidenbahnen,  also  den  centralwärts  von  den  Yorderhom- 
Ganglienzellen  gelegenen  Abschnitt  der  motorischen  Leitungsbahn,  findet 
man  dagegen  vollständig  normal.     Femer  sind  die  vorderen  Wurzeln 
mid  die  betreffenden  motorischen  Fasern  in  den  peripheren  Nerven 
atrophisch,  obwohl  gerade  in  den  Nervenstämmen  der  Nachweis  der 
mit  zahlreichen  anderen  normalen  Fasern  gemischten  degenerirten  Fa- 
sern nicht  ganz  leicht  ist,    In  den  Muskeln  tritt  die  Atrophie  bei  der 
anatomischen  Untersuchung  natürlich  noch  deutlicher  hervor,  als  bei 
der  Untersuchung  am  Lebenden.    Die  am  stärksten  befallenen  Muskeln 
sind  zu  schmalen,  blassen  und  schlaffen  Bündeln  reducirt,  in  welchen 
Fett  und  Bindegewebe  das  eigentliche  Muskelgewebe  überwiegen.    Bei 
der  histologischen  Untersuchung  findet  man  an  vielen  Fasern  eine  ein- 
fwhe  Atrophie^  d.  h.  eine  sehr  beträchtliche  Yerschmälerung,  aber  noch 
erhaltene  Querstreifung.    An  zahlreichen  anderen  Fasern  trifft  man  aber 
auch  die  Zeichen  der  degenerativen  Atrophie,  fettige  und  wachsartige 
Degeneration  der  Muskelfasern,  Zerklüftung  derselben  der  Länge  und 
Qnere  nach  u.  dgl.    Das  interstitielle  Bindegewebe  ist  stets  vermehrt, 
die  Muskelkeme  haben  an  Zahl  zugenommen  und  oft  findet  man  eine 
reichliche  Fetteinlagerung  zwischen  den  noch  erhaltenen  Fasern. 

Soweit  der  thatsächhche  Befund.  Schwierigkeiten  bereitet  in  der 
Auffassung  desselben  nur  die  Frage  nach  dem  Entwicklungsmodus  und 
der  gegenseitigen  Abhängigkeit  der  einzelnen  Störungen.  Ist  die  Atro- 
phe der  Yorderhömer  das  Primäre  und  die  Atrophie  der  Nerven  und 
Muskeln  als  eine  secundäre  absteigende  Degeneration  aufzufassen?  Oder 
beginnt  der  Process  in  den  Muskeln  und  breitet  sich  von  hier  auf- 
wärts bis  zu  dem  Rückenmarke  aus?  Oder  handelt  es  sich  endlich 
um  eine  annähernd  gleichzeitige  Degeneration  des  gesammten  betroffe- 
nen motorischen  Abschnitts?  Dies  sind  Fragen,  auf  welche  zur  Zeit 
überhaupt  noch  keine  sichere  Antwort  gegeben  werden  kann.  Manche 
Gründe  scheinen  uns  dafür  zu  sprechen,  dass  der  degenerative  Process 
in  den  letzten  Endverzweigungen  der  motorischen  Nerven  beginnt  und 
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von  hier  ans  allmählich  nach  dem  Bflckenmark  zn  aufsteigt  Doch  ist 
dies  noch  nicht  bewiesen  und  möglicher  Weise  können  sogar  der  Aos- 
gangspunkt  der  Erkrankung  und  die  weitere  Ausbreitung  derscdben  in 
den  einzelnen  Fällen  verschieden  sein. 

Aetiolofrie)  klinisehe  Symptome  und  KrankheitsTerUuf.  Die  pro- 
gressive Muskelatrophie  ist  eine  von  Anfang  an  äusserst  langsam  und 
chronisch  verlaufende  Krankheit  Aetiologüche  Momente,  welche  den 
Beginn  derselben  zu  begünstigen  scheinen,  sind  manchmal  gar  nicht 
nachweisbar.  In  nicht  seltenen  Fällen  schliessen  sich  aber  die  ersten 
Symptome  an  eine  übermässige  Anstrengung  der  Muskeln  an.  So  sieht 
man  z.  B.  nach  anhaltendem  Dreschen,  nach  anstrengendem  Waschen 
und  ähnlichen  schweren  körperlichen  Arbeiten  die  ersten  Zeichen  der 
Muskelschwäche  auftreten.  Eine  heredüäre  Disposition  wird  von  den 
meisten  Beobachtern  als  häufig  angegeben.  Indessen  ist  es  gegen- 
wärtig wohl  sicher,  dass  die  meisten  Fälle  dieser  ^^^ereditären  Muskel- 
atrophie^  nicht  zur  spinalen,  sondern  zur  myopathischen  Form  (s.  d.) 
gehören.  Ebenso  scheint  es  uns  von  den  meisten  sonst  noch  ange- 
führten ätiologischen  Momenten  höchst  wahrscheinlich  zu  sein,  dass 
ihre  Aufzählung  grösstentheils  nur  durch  die  irrthümliche  Hinzurech- 
nung andersartiger  atrophischer  Processe  zu  der  echten  progressiven 
Muskelatrophie  erklärlich  ist  Wir  meinen  hier  namentlich  die  angeb- 
liche Entstehung  der  letzteren  nach  Traumen^  nach  acuten  Krankheiten 
(Typhus,  Diphtherie  u.  s.  w.),  nach  Syphilis  u.  s.  w. 

Die  Krankheit  beginnt  weitaus  am  häufigsten  in  den  oberen  JSav 
tremitäten  und  zwar,  wie  es  scheint,  vorzugsweise  im  rechten  Arm,  doch 
zuweilen  auch  im  linken  oder  in  beiden  Ajrmen  zugleich.  In  der  Begel 
beginnt  zunächst  eine  Atrophie  der  kurzen  Muskeln  am  Daumen  und 
Kleinfingerballen  i  welche  von  einer  entsprechenden  Functionsstörung 
begleitet  ist  Irgend  welche  sonstige  Erscheinungen,  insbesondere  Stö- 
rungen der  Sensibilität,  Parästhesien  oder  Schmerzen  fehlen  meist  ganz. 
Die  Atrophie  betrifft  zunächst  gewöhnlich  den  Abductor  polUcis  brevis, 
dann  den  Opponens  und  den  Adductor.  Schon  sehr  Mh  bemerkt  man 
die  charakteristische  Einsenkung  und  Abflachung  des  Daumenballens 
und  die  abnorme  Stellung  des  Daumens,  welcher  dem  zweiten  Meta- 
carpusknochen  beständig  genähert  ist  („Affenhand'').  Oleichzeitig  oder 
etwas  früher  oder  später  beginnt  auch  die  Atrophie  der  Interossei, 
kenntlich  an  dem  Einsinken  der  Spatia  interossea  auf  dem  Handrücken 
und  der  immer  unvollständiger  werdenden  Streckung  der  Endphalangen 
der  Finger. '  Die  Atrophie  der  Lumbricales  bedingt  eine  deutlich  sicht- 
bare Abflachung  in  der  Hohlhand.    Hat  die  Functionsstörung  der  In- 


Die  progiessiTe  MoakelAtrophie.  Aetiologie,  Symptome  u.  Krankheitsverlauf.     285 

terossei  einen  gewissen  Orad  erreicht,  so  bildet  sich  in  Folge  der  An- 
tagonisten-Contractor  (M.  extensor  digitor.  communis)  dieselbe  Erallen- 
stellnng  der  Unger  aus,  wie  wir  sie  schon  bei  der  XJlnarislähmung 
kennen  gelernt  haben  (s.  ilg.  22). 

Im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  breitet  sich  die  Atrophie  ent- 
weder auf  die  Vorderarmmuskeln  aus  oder,  was  keineswegs  selten  ist, 
überspringt  zunächst  diese  und  befallt  die  Mtiskulatur  der  Schulter, 
zunächst  gewöhnlich  den  Deltoideus.  Am  Vorderarm  sind  es  meist  die 
an  der  Streckseite  desselben  befindlichen  Muskeln,  welche  zunächst  er- 
griffen werden,  der  Abductor  und  Extensor  poUicis  longus,  erst  später 
die  Supinatoren,  Mexoren  \u  s.w.  Am  Oberarm  wird  fast  immer  der  Del- 
toideus zuerst  atrophisch,  femer  der  Biceps,  während  der  Triceps  rela- 
tir  lange  Zeit  intact  bleiben  kann.  Früher  oder  später  kommen  häufig 
aoch  die  Rumpfmuskeln  an  die  Reihe,  zunächst  gewöhnlich  der  Cucul- 
liris,  dann  die  Pectorales,  Bhomboidei  und  der  Latissimus  dorsi.  Die 
durch  die  Atrophie  aller  dieser  Muskeln  bedingten  Functionsstörungen 
ergeben  sich  aus  dem  in  den  Gapiteln  über  die  einzelnen  Formen  der 
Lähmung  Gesagten  von  selbst.  In  den  vorgeschrittenen  Fällen  hängen 
die  Arme  schliß  zu  beiden  Seiten  des  Rumpfes  herab.  Alle  Verrich- 
tongen  mit  denselben,  das  Ausziehen  und  Anziehen  der  Kleider  sind 
gar  nicht  mehr  oder  nur  noch  mit  der  grössten  Mühe  möglich.  Doch 
lernen  die  Kranken  zuweilen  durch  schleudernde  Bewegungen,  durch 
entgegenkommendes  Bücken  des  Rumpfes,  durch  Zuhülfenahme  des 
Hundes  beim  Festhalten  der  Sachen  u.  dgl.  sich  wenigstens  einiger- 
maassen  noch  allein  zu  helfen.  Ziemlich  selten  greift  die  Atrophie 
Bchliesslich  auch  auf  die  Hals-  und  Nackenmuskeln  über.  Durch  Be- 
fdlenwerden  des  Zwerchfells  und  der  übrigen  Athemmuskeln  können 
die  schwersten  Respirationsstörungen  hervorgerufen  werden. 

Die  Zeit,  welche  bis  zu  dem  allmählichen  Eintritt  der  stärkeren 
Fimctionsstörungen  verstreicht,  ist  fast  immer  eine  sehr  lange.  Es 
können  Jahre  vergehen,  ehe  sich  die  Atrophie  von  den  kleinen  Hand- 
moskeln  auf  die  übrigen  Annmuskeln  ausbreitet  In  den  Beinmuskeln 
konunen,  wenn  überhaupt,  fast  immer  erst  sehr  spät  die  ersten  An- 
leichen  der  Atrophie  zur  Entwicklung.  Nicht  selten  sind  die  Arme  be- 
reits völlig  gebrauchsunfahig,  während  das  Gehen  noch  stundenlang 
möglich  ist  Freilich  kommen  einzelne  Ausnahmen  von  dieser  Regel 
TOT.  Auch  an  den  Armen  selbst  entwickelt  sich  der  Process  nicht  immer 
in  der  oben  beschriebenen  Weise.  So  z.  B.  beobachtet  man  nicht  sehr 
•dten  den  Beginn  der  Affection  in  den  Schultermuskeln  {Deltoideus) 
ond  erst  später  greift  die  Atrophie  von  hier  aus  auf  die  Handmuskeln 
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oder  auf  die  Muskulatur  des  Oberarms  über.  Viel  seltener  sind  die 
Rumpfmuskeln  (Pectorales,  Bückenmuskeln)  der  Ausgangspunkt  der 
Krankheit,  und  nur  in  ganz  vereinzelten  Fällen  hat  man  den  Beginn 
des  Leidens  in  den  Beinen  feststellen  können.  Bemerkeivswerth  ist, 
dass  in  derartigen  abnormen  Fällen  zuweilen  (jedoch  keineswegs  immer) 
die  zuerst  befallenen  Muskeln  ganz  vorzugsweise  grösseren  Anstren- 
gungen (Lasten  tragen  u.  dgl.)  ausgesetzt  waren. 

Ausser  der  Atrophie  und  der  mit  derselben  parallel  gehenden 
Functionsabnahme  sind  noch  einige  andere  Veränderungen  an  den  Mus- 
keln hervorzuheben.  Sehr  auffallend  sind  oft  die  fibrillaren  Muskel- 
Zuckungen.  Durch  dieselben  kann  ein  beständiges  Zittern  und  Wogen 
des  Muskels  hervorgerufen  werden.  Li  anderen  Fällen  sind  sie  schwach 
und  nur  selten  bemerkbar.  Gewöhnlich  werden  sie  lebhafter,  wenn 
man  den  Muskel  durch  Beklopfen  mechanisch  reizt  Die  elektrische 
Erregbarkeit  der  erkrankten  Muskeln  verhält  sich  insofern  verschieden, 
als  es  hierbei  ganz  auf  die  Zahl  der  einzelnen  im  Muskel  noch  er- 
haltenen normalen  Fasern  ankommt  Da  die  Atrophie  erst  nach  und 
nach  eine  Muskelfaser  nach  der  anderen  befällt,  so  nimmt  die  fara- 
dische und  galvanische  Erregbarkeit  zwar  allmählich  ab,  erlischt  aber 
vollständig  erst  dann,  wenn  der  grösste  Theil  des  Muskels  untergegangen 
ist  Bei  genauer  Prüfung  kann  man  dann  aber  fast  immer  in  einzel- 
nen bereits  stark  erkrankten  Muskeln  deutliche  Entartungsreaction 
nachweisen  und  zwar  besonders  oft  in  Form  der  sogenannten  partiellen 
Entartungsreaction:  die  Erregbarkeit  der  Nerven  ist  erhalten,  während 
in  den  Muskeln  selbst  die  Zuckungen  deutlich  träge  erscheinen  und 
die  AnS-Zuckungen  überwiegen  (s.  o.  S.  76). 

Li  manchen  Fällen  tritt  gleichzeitig  mit  der  Atrophie  der  Muskel- 
substanz eine  Vermehrung  des  Fettgewebes  ein,  welche  die  Beurtheilung 
der  Atrophie  nicht  selten  erheblich  erschwert  Doch  klärt  die  Functions- 
abnahme der  Muskeln,  die  herabgesetzte  elektrische  Erregbarkeit  und 
auch  das  eigenthümliche  weiche  Gefühl,  welches  die  mit  Fett  überlagerten 
atrophischen  Muskeln  darbieten,  leicht  den  wahren  Sachverhalt  auf. 
Sonstige  trophische  Störungen  in  der  Haut  fehlen  meist  ganz,  kommen 
aber  zuweilen  doch  vor.  Namentlich  an  den  Händen  hat  man  in  ver- 
einzelten Fällen  eine  spontane  Pemphigus-ähnliche  Blasenbildung  be- 
obachtet Die  Haut  wird  zuweilen  auch  verdickt,  rissig,  die  A^äjre/ werden 
brüchig,  gerieft  und  stärker  gekrümmt  Auf  vasomotorischen  Störungen 
beruht  vielleicht  die  zuweilen  zu  beobachtende  Kälte  und  Cyanose  der 
Haut,  obwohl  hierbei  jedenfalls  auch  die  Girculationsstorang  in  Folge 
der  ausbleibenden  Muskelbewegungen  in  Betracht  zu  ziehen  ist 
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Van  grosser  diagnostischer  Wichtigkeit  ist  die  Prüfung  der  Sehnen- 
rtflexe.  Während  dieselben  bei  der  amyotrophischen  Lateralsclerose 
an  den  oberen  Extremitäten  ausnahmslos  ziemlich  lebhaft  gesteigert 
and,  fehlen  sie  bei  der  echten  progressiven  Maskelatrophie  ganz,  ein 
Verhalten,  welches  sich  aus  der  Atrophie  der  zum  Beflexbogen  ge- 
hörigen motorischen  Ganglienzellen  resp.  der  centrifiigalen  motorischen 
Fasern  leicht  erklärt.  Da  dieser  Atrophie  keine  Degeneration  der  Py- 
lamiden-Seitenstrangbahn  vorhergeht,  so  fehlt  auch  selbstverständlich 
die  vorhergehende,  fOr  die  amyotrophische  Lateralsclerose  charakte- 
ristische Steigerung  der  Sehnenreflexe.  In  den  unteren  Extremitäten 
ist  der  Patellarreflex ,  solange  die  Beine  noch  von  der  Krankheit  ver- 
schont sind,  erhalten,  aber  nicht  verstärkt  Greift  die  Atrophie  auf  die 
Beine  über,  so  erlischt  meist  auch  der  Patellarreflex. 

Gegenüber  allen  diesen  in  dem  motorischen  Gebiete  nachweisbaren 
Störungen  bleibt  die  Sennbilüät  der  Haut  und  der  tieferen  Theile  voll- 
kommen erhalten.  Ebenso  treten  niemals  an  den  Sphincteren  (Blase 
Tind  Mastdarm)  irgend  welche  Anomalien  auf. 

In  manchen  Fällen  erfolgt  schliesslich  ein  üebergreifen  der  Affec- 
tion  auf  die  von  der  Medulla  oblongata  aus  innervirten  Muskelgebiete : 
zu  den  Erscheinungen  der  progressiven  Muskelatrophie  gesellen  sich  die 
Symptome  der  ^progressiven  Bulbärparalyse^*^  (s.  d.)  hinzu.  Diese  Com- 
bination  spinaler  und  bulbärer  Erkrankung  tritt,  wie  früher  gezeigt  ist, 
bei  der  amyotrophischen  Lateralsclerose  in  der  Begel  und  zwar  schon 
nach  relativ  kurzer  Erankheitsdauer  auf.  Bei  der  echten  progressiven 
Maskelatrophie  bUden  sich  die  bulbären  Symptome,  wenn  überhaupt, 
meist  erst  nach  jahrelangem  Verlauf  des  Leidens  aus.  Dann  beginnt 
die  Sprache  in  Folge  der  Zungenatrophie  undeutlich  zu  werden,  das 
Schlingen  wird  erschwert  und  die  Kranken  erliegen  endlich  der  zuneh- 
menden Inanition  oder  den  eintretenden  Bespirationsstörungen.  In  prin- 
dpieller  Hinsicht  sind  die  Muskelatrophie  an  den  Extremitäten  und  die 
bnlbären  Symptome  einander  vollkommen  analoge  Erscheinungen,  in- 
sofern als  die  Nervenkeme  in  der  Oblongata  für  die  Muskulatur  der 
Zunge,  des  Schlundes  und  des  Gesichts  genau  die  gleiche  Bedeutung 
haben,  wie  die  grauen  Vorderhömer  des  Bückenmarks  für  die  Extremi- 
täten- und  Bumpiinuskulatur.  In  vielen  Fällen  kommt  es  aber  gar 
nicht  zu  der  Entwicklung  bulbärer  Erscheinungen,  indem  die  Patienten 
schon  vorher  an  intercurrenten  Erkrankungen  sterben. 

BlacmoBe.  Die  Diagnose  der  progressiven  Muskelatrophie  ist  leicht 
n  stellen,  wenn  man  sich  scharf  an  die  Definition  der  Krankheit  hält 
und  dieselbe  nicht  mit  anderen  Affectionen  vermischt,  bei  welchen  die 
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Muskelatrophie  nur  ein  Symptom  ist,  welches  miter  ümstfinden  einen 
ganz  anderen  ürspnmg  haben  kann :  Muskelatrophien  bei  ausgedehnter 
diffuser  Myelitis,  bei  Tumoren  und  Höhlenbildung  des  BüdLenmarks, 
bei  multipler  Neuritis,  im  Anschluss  an  Gelenkaffectionen  (s.  die  Capitd 
über  acute  und  chronische  Gelenkentzündungen)  u.  a.  Zu  beachten  sind 
vor  Allem  der  typische  Verlauf  der  Affection  in  den  meisten  Fallen  von 
echter  progressiver  Muskelatrophie,  der  Beginn  an  den  oberen  Extre- 
mitäten (kleine  Handmuskeln,  seltener  Schulter-  und  Oberarmmuskeln), 
das  langsame  Fortschreiten,  das  eigenthümliche  ,Jndividaalisiren'^  der 
Atrophie,  d.  h.  das  Befallensein  einzelner  Muskeln,  währen^  andere  be- 
nachbarte Muskeln  vollständig  normal  bleiben,  endlich  das  Fehlen  aQer 
Sensibilitäts-  und  Sphincterenstörungen.   Mit  der  amyotrophischen  La- 
teratsclerose  ist  die  progressive  Muskelatrophie  zweifellos  nahe  ver- 
wandt, indessen  unterscheidet  sich  letztere  durch  den  rascheren  Verlauf 
und  vor  Allem  durch  die  von  der  Seitenstrangaffection  abhängige  Steige- 
rung der  Sehnenreflexe  und  das  dem  entsprechende  Auftreten  spastischer 
ErscheiTiungen  in  den  Beinen.  —  Die  Differential-Diagnose  zwischen  der 
spinalen  und  der  myopathischen  (juvenilen)  Muskelatrophie  wird  im 
Anhange  zu  diesem  Capitel  besprochen  werden. 

Die  Prognose  der  progressiven  Muskelatrophie  ist  als  eine  durch- 
aus ungünstige  zu  bezeichnen.  Belativ  gutartig  zeigt  sich  die  Krank- 
heit nur  in  ihrem  oft  sehr  langsamen  Fortschreiten,  da  sie  10 — 15  Jahre 
und  noch  länger  dauern  kann.  Wie  schon  erwähnt,  erfolgt  der  tödt- 
liche  Ausgang  durch  intercurrente  Erkrankungen  oder  in  Folge  des 
schliesslichen  Eintritts  gefahrlicher  bulbärer  Symptome  (Schling-  und 
Respirationslähmungen) . 

Die  Erfolge  der  Therapie  sind  demnach  sehr  gering.  Nur  eine  mit 
sehr  viel  Ausdauer  und  Consequenz  Monate  und  Jahre  lang  fortgesetzte 
elektrische  Behandlung  vermag  kleine  Besserungen  zu  erzielen  und  das 
Fortschreiten  der  Atrophie  etwas  aufzuhalten.  Ebenso  können  vorüber- 
gehende Besserungen  zuweilen  durch  eine  methodische  Massage  der 
Muskeln  und  eine  rationell  geleitete  Heilgymnastik  erreicht  werden. 
Im  TJebrigen  muss  die  Behandlung  eine  rein  symptomatische  sein. 

ANHANG. 

Die  primär  myopathischen  Formen   der  Muskelatrophie. 

(Hereditäre   oder  juvenile  Formen  der  Muskelatrophie.     Pseudo- 

hypertrophie  der  Muskeln.) 
Ausser  der  soeben  besprochenen  spinalen  Form  der  progressiven 
Muskelatrophie  giebt  es  auch  Erankheitszustände  der  Muskeln,  welche 
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mabhingig  von  jeder  nachweisbaren  Affection  spinaler  oder  peripherer 
motorischer  Nervenbahnen  sich  ausschliesslich  in  den  Muskeln  selbst 
entwickeln  und  ebenfalls  zn  einer  sehr  bedeutenden  Atrophie  und  ent- 
sprechenden Functionsstörung  derselben  fuhren.  Ausser  diesem  ana- 
immschen  Unterschiede,  welcher  sich  in  der  speciellen  Art  der  Muskel- 
eikrankong  (s.  u.)  noch  schärfer  ausspricht,  zeigt  sich  ein  wesentlicher 
kimiseher  Unterschied  zwischen  den  spinalen  und  den  myopathischen 
Formen  der  Muskelatrophie  noch  darin,  dass  letztere  mit  wenigen  Aus- 
nahmen im  jugendlichen^  oft  sogar  kindlichen  Älter  auftreten  und  dass 
sie  ausserdem  sehr  häufig  mehrere  Mitglieder  derselben  Familie  be- 
fiillen.  Man*  darf  daher  vermuthen,  dass  eine  angeborene  fehlerhaße 
Beanlagung  des  Muskelsystems  die  Hauptursache  der  myopathischen 
Muskelatrophie  sei. 

Die  am  längsten  bekannte  Form  der  hierher  gehörigen  Muskel- 
eiirankungen  ist  die  sogenannte  Pseudohypertrophie  der  Muskeln^  eine 
Krankheit ,  bei  welcher  die  in  Wirklichkeit  bestehende  Atrophie  der 
Muskelfasern  zum  Theil  durch  eine  eintretende  Vermehrung  des  inter- 
stitiellen Fettgewebes  so  verdeckt  wird,  dass  die  atrophischen  Muskeln 
sogar  eine  Zunahme  ihres  Volumens  zeigen.  Die  erste  genauere  Be- 
schreibung dieses  Zustandes  gab  in  Deutschland  Griesinger  (1864), 
wahrend  in  Frankreich  zuerst  Duchenne  auf  die  Krankheit  aufmerk- 
sam machte  und  1 868  schon  eine  recht  vollständige  Beschreibung  des 
klinischen  Krankheitsbildes  geben  konnte.  Bereits  vorher  (1866)  hatten 
M.  EuLENBUSG  und  COHNHEiM  durch  die  erste  genaue  anatomische 
Untersuchung  des  Nervensystems  das  vollständig  normale  Verhalten 
desselben  nachgewiesen. 

In  neuerer  Zeit  ist  man  nun  aber  zu  der  Einsicht  gelangt,  dass 
die  juvenile  myopathische  Muskelatrophie  durchaus  nicht  immer  in  der 
Form  der  lipomatösen  Pseudohypertrophie  aufzutreten  braucht,  sondern 
sich  ausschliesslich  oder  wenigstens  zum  Theil  auch  als  einfache  Muskel- 
atrophie mit  beträchtlicher  Volumsabnahme  der  Muskeln  entwickeln 
kann.  Namentlich  hat  Erb  vor  Kurzem  eine  Anzahl  von  Fällen  beschrie- 
ben^ welche  ihn  zu  der  Aufstellung  einer  zweiten  besonderen  Form  der 
juvenilen  Muskelatrophie  veranlasst  haben.  In  der  That  lässt  es  sich 
auch  nicht  leugnen,  dass  man  auf  Grund  gewisser  Eigenthümlichkeiten 
verschiedene  „T^en^  der  myopathischen  Muskelatrophie  aufstellen  kann. 
Doch  zeigt  sich  bei  zunehmender  Erfahrung,  wie  schon  Erb  selbst  her- 
vorgehoben hat,  dass  die  einzelnen  Typen  nicht  principiell  verschieden 
sind,  sondern  in  mannigfacher  Weise  in  einander  übergehen  können. 
Nur  in  diesem  Sinne  ist  also  die  im  Folgenden  getrennte  Beschreibung 
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der  hauptsächlichsten  bisher  bekannten  Typen  aufzufassen.  Dagegen 
halten  wir  an  der  principiellen  Trennung  dieser  JE'ormen  von  der  spintden 
Form  der  Muskelatrophie  fest.  Nur  die  stete  Yermengung  dieser  beiden 
Erankheitsformen  ist  die  Hauptursache  der  noch  bis  vor  Kurzem  hen- 
schenden  Verwirrung  in  Betreff  aller  hierher  gehörigen  Fragen  gewesen. 
Immerhin  empfiehlt  sich  die  Besprechung  der  myopathischen  Formen 
im  directen  Anschluss  an  die  spinalen  noch  jetzt,  namentlich  aus  didak- 
tischen Gründen. 

1.  Die  Pseudohypertrophie  der  Muskeln  {Lipomatoru 
luxurians  muscularis  progressiva  nach  Helleb,  Atrophia  musculorum 
lipomatosa  nach  Seidel).  Die  Pseudohypertrophie  entwickelt  sich  fast 
ausnahmslos  in  den  Kinderjahren  (etwa  vom  5.  bis  8.  Jahre  an).  Sie 
beruht  sehr  häufig  auf  einer  ausgesprochenen  hereditären  Anlage  ^  in- 
dem in  dem  grössten  Theil  der  Fälle  mehrere  Geschwister  von  der 
Krankheit  befallen  werden.  Seltener  kann  man  auch  in  der  Ascendenz 
der  Patienten  das  gleiche  Leiden  nachweisen.  Das  männliche  Geschlecht 
ist  entschieden  mehr  zur  Erkrankung  disponirt,  als  das  weibliche.  Zu- 
weilen, aber  keineswegs  immer,  findet  man  in  den  betrefFenden  Familien 
auch  einzelne  Züge  nervöser  Belastung  (Hysterie,  Epilepsie,  Schwach- 
sinn, Schädelanomalien  u.  dgl.). 

Die  Krankheit  beginnt  allmählich  und  fast  immer  ohne  besondere 
Gelegenheitsursache.  Die  Eltern  bemerken,  dass  die  bis  dahin  ganz 
gesimden  und  kräftigen  Kinder  imsicher  auf  den  Beinen  werden,  dass 
sie  nicht  mehr  so  gut  springen  und  Treppen  steigen  können,  wie  früher. 
Hiermit  haben  wir  auch  schon  die  erste  charakteristische  Eigenthüm- 
lichkeit  angedeutet,  wodurch  die  Pseudohypertrophie  sich  von  der  ty- 
pischen progressiven  Muskelatrophie'  unterscheidet  Die  erstere  beginnt 
nämlich  mit  seltenen  Ausnahmen  in  den  Muskeln  des  Rumpfes,  speciell 
in  den  Rücken-  und  Lendenmuskeln  und  in  den  Muskeln  der  unteren 
Kvtremitäten ,  besonders  der  Oberschenkel.  Während  die  Arme  und 
Hände  noch  ganz  normal  sind,  wird  das  Gehen  immer  schwieriger  und 
nimmt  sehr  bald  ein  so  charakteristisches  Gepräge  an,  dass  hieraus 
allein  die  Diagnose  oft  auf  den  ersten  Blick  gestellt  werden  kann.  Der 
Gang  wird  watschelnd,  der  Bauch  erscheint  stark  vorgestreckt,  die 
\Vir  bei  Säule  ist  im  Lendentheil  beträchtlich  lordotisch  nach  vom  ge- 
krümmt, der  ganze  Oberkörper  balancirt  auf  den  Beinen.  Letztere  wer- 
den langsam  und  mühsam  gehoben,  die  Fussspitzen  hängen  gewöhnlich 
in  Folge  der  Parese  der  Dorsalfiectoren  herab.  Sehr  charakteristisch 
und  in  fast  allen  Fällen  übereinstimmend  sind  die  Bewegungen  der 
Kinder,  wenn  sie  sich  vom  Fussboden  erheben  oder  einen  Gegenstand 
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na  demselben  aofbeben  sollen.  Da  das  Aufrichten  des  Bampfes  un- 
möglich ist,  so  stellen  sich  die  Kinder  gewöhnlich  zuerst  auf  alle  vier 
Extremitäten  und  richten  sich  dann  durch  Aufstützen  der  Arme  auf 
die  Eniee  allmählich  in  die  Höhe  (s.  Fig.  33).  Im  späteren  Verlauf 
treten  auch  an  den  oberen  Extremitäten  Bewegungsstörungen  auf,  welche 
im  Allgemeinen  den  bei  der  nächsten  Form  näher  zu  beschreibenden 
sehr  ähnlich  sind. 

untersucht  man  die  Kranken  näher,  so  findet  man  gewöhnlich  auf 
den  ersten  Blick  die  ungewöhnliche  Volumszunahme  einzelner  Muskeln 
(s.  Fig.  34).    Die  Waden  sind  unförmlich  dick,  ebenso  zuweilen  die  Ober- 


3. 

Fig.  33. 
AvfrichteB  der  Kinder  mit  herediUrer  Maskelatrophi«  (nach  GowlRS). 

Schenkel,  die  Glutäen,  an  den  Armen  später  besonders  die  Deltoidei, 
Triceps  u.  a.  Diese  Yolumszunahme  ist  durch  eine  abnorme  interstitielle 
FettentwicUang  bedingt  (^^Pseudohf/pertrophie^^).  Die  Muskeln  fühlen 
sich  daher  auch  nicht  fest,  sondern  weich  und  schwammig  an.  In- 
dessen ist  es  keineswegs  selten,  dass  neben  der  Pseudohypertrophie  ein- 
zelner Muskeln  in  anderen  sich  eine  echte  Atrophie  mit  ausgesproche- 
nem Muskelschwund  ohne  gleichzeitige  Fettentwickiung  ausbildet,  wie 
dies  namentlich  an  den  oberen  Extremitäten  geschieht  Endlich  scheint 
znweilen  sogar  eine  echte  Muskelhypertrophie  vorzukommen.  Wir  sahen 
in  mehreren  Fällen  eine  starke  Yolumszunahme  der  Wadenmuskeln, 
welche  dabei  einer  ganz  ungewöhnlichen  Kraftentwicklung  fähig  waren. 
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Indessen  handelt  es  sich  hierbei  unseres  Eiacbtens  wahrscheinlich  um 
eine  Art  compensatorischer  Hypertrophie,  indem  die  Qberhaapt  no<^ 
leistungsfähigen  Muskeln  auch  öbennässig  angestrengt  werden. 

Fibriiläre  üuskeUuckumjen  sind  nur  sehr  selten  deutlich  bemerk- 
bar, was  wahrscheinlich  mit  der  Art  der  Atrophie  (s.  aj  zosammen- 
bangt  Die  elektrische  Untersuchung  eigiebt  eine  der  Atrophie  und  dem 
vennehrten  Fettreichthum  entsprechende  Herab- 
setzung der  Erregbarkeit,  aber  n/ema£fj&n/ariunj(f- 
reaction.  Dies  ist  eine  principiell  wichtige  Tbat- 
sache,  weil  sie  mit  dem  anatomischen  Verhalten 
der  erkrankten  Muskeln  übereinstimmt  and  in  be- 
merkenswertbem  Gegensatz  zu  dem  Vorkommen 
der  Entartungsreaction  bei  der  spinalen  Moskel- 
atrophie  steht  Die  SensiliUilät  bleibt  vollständig 
normal,  ebenso  die  Harn-  and  Stuklmtleerung, 
die  Patellarreflexe  fehlten  in  einigen  roo  uns 
untersuchten  Fällen.  Auffallend  ist  es,  dass  die 
Haut,  namentlich  an  den  Beinen,  sehr  häufig  eine 
eigenthümlich  bimdich-marmorirte  Färbung  zeigt. 
Bulbüj-erscheinumjen  treten  wahrscheinlich  nie- 
mals ein.  Die  Intelligens  ist  in  den  meisten 
Fällen  Tüllig  nonnal.  Nur  zuweilen  kommt  es 
vor,  dass  die  Kinder  mit  hereditärer  Muskel- 
atrophie  gleichzeitig  deutliche  Zeichen  intellec- 
tueller  (oder  auch  moralischer)  Schwäche  zeigen. 
Die  Krankheit  schreitet  sehr  langsam,  aber 
unaufhaltsam  fort  Das  Gehen  wird  schliesslich 
ganz  unmöglich,  die  Kranken  sind  ans  Bett  ge- 
fesselt und  werden  immer  hülfloser.  Der  Tod 
erfolgt  meist  durch  intercurrente  Krankheiten, 
zuweilen  auch  durch  eintretende  InsuCGcienz  der 
cnisr.  (nach  i)L-cuBSflEi.      Respirationsmuskeln, 

Der  imatomUche  Befund  in  allen  bisher  genau  untersuchten  Fällen 
(Chaelot,  f.  Schui.tze,  Behgek  u.  A.)  von  echter  (hereditärer  resp.  in 
der  Kindheit  entstandener)  Pseudobypertrophic  ist  in  Bezug  auf  das 
Xen'ensjstem  ein  vollständig  negativer.  Abgesehen  von  zufälligen,  un- 
wesentlichen Gomplicationen  ist  insbesondere  das  Rückenmark  und 
speciell  diu  vordere  graue  Substanz  desselben  volUtändig  normal.  In 
den  Muskeln  ergicbt  die  mikroskopische  Untersuchung  (zuweilen  durch 
Harpunirung  oder  Excision  kleiner  Moskelstückchen  schon  za  Lebzeiten 
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der  Patienten  vorgenommen)  eine  sehr  beträchtliche  Vermehrung  des 
interstitiellen  Binde-  nnd  vornehmlich  des  Fettgewebes  zwischen  den 
einzelnen  Muskelfasern.  Die  Fasern  selbst  aber  sind  nicht  verfettet, 
überhaupt  nur  ganz  vereinzelt  degenerativ  atrophisch^  sondern  zeigen 
überall  noch  ihre  deutliche  Querstreifung.  Dem  Volumen  nach  sind 
einzelne  derselben  völlig  normal,  andere  entschieden  verschmälert,  einige 
aber  auch  echt  hypertrophisch  (compensatorische  Hypertrophie?).  Man 
sieht  also,  dass  die  anatomischen  Verhältnisse  der  Muskelerkrankung 
sich  von  den  echt  degenerativen  Veränderungen  der  Muskeln  bei  der 
spinalen  Muskelatrophie  wesentlich  unterscheiden. 

2.  Die  EBB'sche  Form  der  juvenilen  oder  hereditären 
Muskelatrophie.  Auch  diese  Form  beginnt  fast  stets  in  der  Jugend 
<vor  dem  20.  Lebensjahre),  wenn  auch  in  der  Regel  etwas  später,  als  die 
mit  Pseudohypertrophie  verbundene  Form.  Sie  tritt  einzeln  oder  ebenfalls 
auffallend  häufig  hereditär  resf.  familiär  auf,  und  zwar  werden  gerade 
von  dieser  Form  nicht  selten  auch  die  weiblichen  Mitglieder  der  Familie 
befallen,  während  die  Pseudohypertrophie  besonders  bei  Knaben  be- 
obachtet wird.  Der  Beginn  des  Leidens  zeigt  sich  zuweilen  ebenso,  wie 
bei  der  Pseudohypertrophie,  am  Rücken  und  an  den  Beinen.  Relativ 
häufig  werden  aber  auch  die  Schultern  und  oberen  Extremitäten  zuerst 
befallen.  Dabei  zeigt  die  Auswahl  der  ergriffenen  Muskeln  eine  gewisse 
bemerkenswerthe  Gesetzmässigkeit  Am  Rumpf  und  an  den  oberen 
Extremitäten  erkranken  nach  Erb  fast  constant  folgende  Muskeln: 
Pectoralis  major  und  minor,  CucuUaris,  Latissimus  dorsi,  Serratus  anti- 
cus  major,  Rhomboidei,  Sacrolumbalis  und  Longissismus  dorsi,  später 
auch  der  Triceps.  Dagegen  bleiben  fast  stets  normal:  Stemocleido- 
maatoideus,  Levator  anguli  scapulae,  Coracobrachialis,  die  Teretes,  der 
Deltoideus,  der  Supra-  und  Lifraspinatus  und,  was  namentlich  im  Gegen- 
satze zu  der  spinalen  Muskelatrophie  besonders  hervorgehoben  werden 
muss,  die  kleinen  Handmuskeln.  Auch  die  Vorderarmmuskeln,  mit  Aus- 
nahme des  Supinator  longus,  bleiben  meist  ganz  oder  wenigstens  lange 
Zeit  frei.  An  den  unteren  Extremitäten  befallt  die  Atrophie  vorzugs- 
weise die  Glutaei,  den  Quadriceps,  die  Peronei  und  den  Tibialis  anticus, 
während  der  Sartorius  und  die  Wadenmuskulatur  gewöhnlich  lange  ver- 
schont bleiben.  Fibrilläre  Zuckungen  in  den  befallenen  Muskeln /eAte/i 
meist    Entartungsreaction  ist  niemals  vorhanden. 

Die  von  diesem  Verhalten  abhängigen  Functionsstörungen  ergeben 
sich  von  selbst,  so  dass  eine  nähere  Beschreibung  derselben  unter- 
lassen werden  kann.  Zunächst  leidet,  wie  gesagt,  meist  die  Gebrauchs- 
fahigkeit  der  Arme.    Besonders  charakteristisch  ist  hierbei  das  in  Folge 
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der  Serratus-Lähmung  starke  Abstehen  der  Schulterblätter.  Der  Gang 
wird  bald  ebenso  watschelnd,  wie  bei  derPseudohypertrophie,  und  schliess- 
lich ganz  unmöglich.  Immerhin  ist  der  Gesammtverlauf  der  Krank- 
heit sehr  chronisch.  Erb  beschreibt  sogar  Fälle,  bei  welchen  das  Leiden 
23 — 3S  Jahre  bestanden  hat  Bulbärsymptome  treten  ebenso  wenig 
ein,  wie  bei  der  Muskelhypertrophie.  Von  Bedeutung  ist  aber,  dass 
schliesslich  auch  das  Zwerchfell  atrophiren  und  die  hierdurch  ent- 
stehende Respirationsstörung  zur  Todesursache  werden  kann. 

Mit  den  soeben  beschriebenen  Fällen  offenbar  sehr  nahe  verwandt 
ist  auch  diejenige  Form  der  juvenilen  und  familiären  (d.h.  ebenfalls 
wiederholt  bei  mehreren  Mitgliedern  derselben  Familie  beobachteten) 
Muskelalrophie,  welche  in  den  Gesichtsmuskeln  beginnt,  Sie  ist  zuerst 
von  Duchenne  und  neuerdings  besonders  genau  von  Landouzy  und 
Dejerine  beschrieben  worden,  welche  auch  in  einem  zur  Section  ge- 
kommenen Falle  die  rein  my apathische  Natur  des  Leidens  (Freibleiben  der 
peripheren  Nerven  und  des  Rückenmarks)  nachweisen  konnten.  Bei 
dieser  Form  beginnt  die  Atrophie  in  den  Muskeln  des  Gesichts,  welches 
hierdurch  ein  eigenthümlich  schlaffes,  ausdrucksloses  Aeussere  mit  wul- 
stigen Lippen  erhält.  Erst  später  greift  die  Atrophie  auf  die  Muskeln 
der  Schultern  und  Arme  über,  wobei  sie  fast  genau  dieselbe  Vertheilung 
zeigt,  wie  bei  der  vorigen  Form.  Die  Kaumuskeln,  Augenmuskeln,  der 
Supra-  und  Infraspinatus ,  die  Beuger  der  Hand  und  der  Finger  blei- 
ben fast  stets  normal.  Charakteristisch  ist  eine  eigentbümliche  Re- 
traction  des  Muse,  biceps.  Fibrilläre  Zuckungen  und  Entartungsreaction 
in  den  Muskeln  fehlen  vollständig. 

Dass  die  soeben  beschriebenen  Formen  der  juvenilen  Muskelatrophie 
und  die  Pseudohypertrophie  im  Grunde  genommen  wahrscheinlich  iden- 
tische Krankheiten  sind,  ergiebt  sich,  abgesehen  von  allen  übrigen  her- 
vorgehobenen Aehnlichkeiten,  noch  besonders  daraus,  dass  zuweilen  von 
den  befallenen  Geschwistern  das  eine  mehr  den  Typus  der  Pseudo- 
hypertrophie, das  andere  den  Typus  der  einfachen  juvenilen  Atrophie 
darbietet.  Ausserdem  finden  sich  auch  verschiedene  üebergänge  zwi- 
schen den  einzelnen  Formen.  So  kann  sich  z.  B.  Pseudohypertrophie 
an  den  Beinen  mit  einfacher  Atrophie  der  Arme  verbinden.  Femer 
kann  die  Affection  in  den  Armen  beginnen,  während  später  auch  die 
Gesichtsmuskeln  befallen  werden.  Welche  Ursachen  in  einem  Theil 
der  Fälle  die  starke  Vermehrung  des  Fettgewebes  bedingen,  wissen  wir 
nicht  Auch  bei  den  Fällen  ohne  interstitielle  Fettentwickelung  ist  die 
Atrophie  der  Muskulatur  im  Wesentlichen  eine  einfache  (nicht  dege- 
neratiie)y  während  motorische  Nerven  und  Rückenmark,   wenigstens 


Die  sogenannte  spastische  Spinalparalyse.  245 

nach  allen  bisherigen  Erfahrangen,  normal  bleiben.  Erb  fasst  alle 
hierher  gehörigen  Formen  nnter  dem  Namen  der  ^^Dystrophia  mmcv- 
hns  progressiva"'  zusammen. 

Die  Differential' Diagnose  zwischen  der  my apathischen  und  der 
spinalen  Mvskelatrophie  ist  nicht  schwierig,  wenn  man  den  juvenilen 
nnd  familiären  Charakter  der  ersteren,  femer  die  charakteristische 
Localisation  (Befallenwerden  der  Bücken  Strecker,  Freibleiben  der  kleinen 
Handmuskeln  n.  s.  w.),  das  Fehlen  fibriUärer  Zuckungen  und  besonders 
der  elektrischen  Entartungsreaction  bei  derselben  berücksichtigt. 

Die  Therapie  hat  zwar  fast  niemals  dauernde  Besultate  .aufzu- 
weisen, indessen  können  doch  gerade  bei  den  juvenilen  Muskelatrophien 
zuweilen  durch  eine  andauernde  elektrische  und  Massage -Behandlung 
der  Muskeln  nicht  ganz  unerhebliche  Besserungen  erzielt  werden. 


NEUNTES  CAPITEL. 
Die  sogenannte  spastische  Spinalparalyse. 

{Primäre  Seitenstrangsclerose,  Tabes  dorsal  spasmodique.) 

Im  Jahre  1875  hat  Erb  und  bald  darauf  Chakcot  auf  eine  klinisch 
keineswegs  seltene  Form  spinaler  Lähmung  aufmerksam  gemacht,  welche 
sich  „durch  eine  allmählich  zunehmende,  gewöhnlich  von  unten  nach 
oben  langsam  fortschreitende  Parese  und  Paralyse  mit  Muskelspannun- 
gen, Beflexcontractionen  und  Contracturen,  mit  avffallend  gesteigerten 
Sehnenreßea:en,  bei  TÖlligem  Fehlen  von  Sensi/nlitäts-  vnd  trophischen 
Störvngent  von  Blasen-  vnd.  Geschlcchtsschwache  vnd  allen  Hii^nstörun- 
gen**  auszeichnet  Als  anatomische  Ursache  dieses  Zustandes  wurde 
von  beiden  Forschem  in  übereinstimmender  Weise  eine  „primäre  sym- 
metrische Sclerose  der  Seitenstränge'*  angenommen. 

Die  zahlreichen,  in  den  folgenden  Jahren  hierüber  veröffentlichten 
Beobachtungen  haben  ergeben,  dass  das  soeben  kurz  skizzirte  Krank- 
heitsbild in  der  That  häufig  anzutreffen  ist  und  sich  von  den  übrigen 
Formen  spinaler  Lähmung  leicht  unterscheiden  lässt.  Die  Hypothese 
über  die  anatomische  Grundlage  desselben  hat  sich  aber  bis  jetzt  nicht 
bestätigt,  indem  sich  in  allen  bisher  zur  Section  gekommenen  Fällen 
statt  der  ausschliesslich  vorausgesetzten  primären  Seitenstrangsclerose 
andere  anatomische  Veränderungen  vorfanden.  Indessen  kann  nicht  ge- 
leugnet werden,  dass,  freilich  neben  anderen  Affectioncn,  doch  eine  Er- 
krankung der  Seitenstränge  in  derartigen  Fällen  wiederholt  nachgewiesen 
ist  und  dass  diese  dann  für  das  Zustandekommen  des  in  Bede  stehen- 
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den  Symptomencomplexes  gewiss  nicht  ohne  Bedeutung  war.  Es  ist 
auch  keineswegs  unmöglich,  dass  eine  isolirte  systematische  Degenera- 
tion der  Seitenstränge,  speciell  der  Pyramidenbahn,  aoch  ohne  gleich- 
zeitige Erkrankung  der  grauen  Substanz  und  anderer  Abschnitte  des 
Bückenmarks  vorkommt,  welche  sich  dann  als  ein  weiteres  Glied  in 
der  Beihe  der  primären  Erkrankungen  der  motorischen  Leitungsbahn 
namentlich  an  die  amjotrophische  Lateralsclerose  eng  anschliessen 
würde.  Doch  ist,  wie  gesagt,  ein  sicherer  Fall  von  isolirter  Erkran- 
kung der  spinalen  Pyramidenbahn  ohne  Uebergreifen  auf  die  grauen 
Vordersäulen  noch  nicht  bekannt  geworden. 

Wir  wollen  im  Folgenden  zunächst  die  klinischen  Eigenthümlich- 
keiten  der  spastischen  Spinallähmung  besprechen  und  daran  die  Aufsah- 
lung  der  anatomischen  Ursachen  derselben,  soweit  sie  bis  jetzt  bekannt 
sind,  anreihen.  Dabei  verstehen  wir  unter  der  „spastischen  Spinalläh- 
mung" zunächst  nur  einen  Symptomencomplex,  welcher  so  häufig  zur  Be- 
obachtung kommt,  dass  es  schon  aus  praktischen  Gründen  zweckmässig 
ist,  demselben  einen  kurzen,  nichts  präjudicirenden  Namen  zu  gebeu. 

Krankheitsbild  der  spastiselien  Spinalparalyse«  Zwei  Symptome  be- 
herrschen das  Krankheitsbild  der  spastischen  Spinallähmung:  die  mo- 
torische Parese  und  die  Steigerung  der  Sehnenreflexe  (Patellarreflex, 
Fussphänomen).  Die  erstere  —  wir  sprechen  vorläufig  nur  von  der 
weitaus  am  häufigsten  und  ausgeprägtesten  vorkommenden  spastischen 
Lähmung  der  Beine  —  findet  sich  in  verschieden  hohem  Grade,  von 
einer  einfachen  Schwäche  der  Bewegungen  an  bis  zu  einer  mehr  oder 
weniger  ausgebreiteten  völligen  Lähmung.  Das  zweitgenannte  Symptom 
aber  ist  es,  welches  der  Bewegungsstörung  erst  das  charakteristische 
Gepräge  der  spastischen  Lähmung  giebt  Ist  nämlich  die  Steigerung 
der  Sehnenrefiexe  eine  sehr  beträchtliche,  so  treten  die  reflectorischen 
Zuckungen  schon  bei  den  Dehnungen  und  Zerrungen  der  Sehnen  auf, 
welche  durch  die  Schwere  der  Glieder,  durch  alle  activen  und  passiven 
Bewegungen  derselben  hervorgerufen  werden.  Jedem  Versuch  einer 
Bewegung  stellen  sich  die  refiectorisch  eintretenden  Muskelspannungen 
entgegen.  Die  Muskeln  fühlen  sich  starr  und  fest  an,  und  die  Beine 
befinden  sich  häufig  in  fast  permanenter  Streckcontractor  mit  plantar- 
flectirten  Füssen.  Versucht  man  die  Beine  im  Knie  passiv  zu  beugen, 
versucht  man  die  Füsse  dorsalwärts  zu  biegen,  so  ist  dies  kaum  mög- 
lich. Je  rascher  und  plötzlicher  man  die  Bewegung  ausführen  will, 
um  so  stärker  ist  auch  der  eintretende,  oft  kaum  zu  überwindende 
Muskelwiderstand.  Wenn  man  dagegen  sehr  langsam  und  vorsichtig 
zu  Werke  geht  und  jede  plötzliche  Anspannung  der  Sehnen  vermeidet, 
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so  kann  man  die  Beine  fast  immer  ohne  besondere  Mühe  beugen.  Setzen 
sieh  die  Kranken  aof  den  Bettrand,  so  hängen  die  Beine  nicht  schlaff 
herab  9  sondern  gerathen  meist  sofort  in  einen  heftigen  Strecktetanus, 
indem  die  Schwere  des  Unterschenkels  durch  Anspannung  des  Liga- 
mentam  patellae  den  M.  quadriceps  in  Contraction  versetzt.  Nicht  sel- 
ten tritt  sogar,  ähnlich  wie  beim  Fussphänomen,  ein  convulsivisches, 
refiectorisch  ausgelöstes  Zittern  im  ganzen  Beine  ein.  Untersucht  man 
die  Kranken  im  Bade,  so  findet  man  die  Spasmen  entschieden  geringer, 
weil  im  Wasser  der  Einfluss  der  Schwere  des  Gliedes  wegfällt. 

Wie  leicht  erklärlich  ist,  müssen  auch  die  activen  Bewegungen 
dorch  die  hemmend  entgegenwirkenden  refiectorischen  Spasmen  beein- 
trächtigt werden.  Der  Grad  der  Bewegungsstörung  wird  hierdurch  also 
noch  vermehrt,  die  Parese  erscheint  oft  stärker,  als  sie  es  an  sich  in 
Wirklichkeit  ist  Besonders  auffallend  ist  der  Einfluss  der  Muskel- 
spannungen auf  den  Gang  der  Patienten,  Solange  das  Gehen  noch 
möglich  ist,  bemerkt  man  sehr  deutlich,  wie  dasselbe  nicht  nur  durch 
die  Muskelparese,  sondern  auch  durch  die  Steifigkeit  der  Beine  er- 
schwert wird.  Das  Gehen  erfolgt  mit  kleinen,  mühsamen  Schritten,  die 
Beine  werden  dabei  im  Knie  fast  gar  nicht  gebeugt,  die  Füsse  fast 
gar  nicht  gehoben.  Letztere  „kleben  am  Boden*'  und  werden  langsam 
nach  vom  geschleift,  wobei  in  Folge  der  eintretenden  Contraction  in 
den  Wadenmuskeln  die  deutliche  Neigung  besteht,  mit  den  Fussspitzen 
aufzutreten.  Erst  die  Körperschwere  drückt  den  Fuss  nach  abwärts. 
Man  bezeichnet  diese  sehr  charakteristische  Gangart  als  spastüch-pare- 
tischen  Gang. 

Die  Steigerung  der  Sehnenreflexe  kann  auch  bestehen,  ohne  dass 
gleichzeitig  eine  eigentliche  motorische  Parese  der  Muskeln  vorhanden 
ist  Da  aber  auch  in  diesem  Falle  die  Bewegungen  nicht  unbeträcht- 
lich durch  die  stets  eintretenden  Spasmen  beeinflusst  sind,  so  kann  eine 
Motilitätsstörung  vorgetäuscht  werden,  welche  wir  als  ^^spastische  Pseudo- 
paralyse^ (richtiger  Pseudoparese)  bezeichnen  möchten.  Hierbei  ist  die 
Muskelkraft  an  sich  fast  normal,  die  Kranken  können  ziemlich  lange 
Zeit  gehen.  Trotzdem  sind  alle  ihre  Bewegungen  steif  und  erschwert 
und  das  Gehen  zeigt  alle  Eigenthümlichkeiten  des  rein  spastischen 
Ganges.  Die  Schritte  sind  nicht  sehr  klein  und  folgen  ziemlich  rasch 
auf  einander.  Die  Beine  aber  bleiben  vollständig  steif,  werden  fast  gar 
nicht  vom  Erdboden  erhoben  und  das  Gehen  geschieht  fast  ganz  mit 
den  Fussspitzen.  Im  Zimmer  ist  der  Gang  laut  schlurrend  und  im 
weichen  Sande  sieht  man  die  Striche,  welche  die  am  Boden  schleppen- 
den FQsse  ziehen. 
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Wenn  wir  somit  zweifellos  berechtigt  sind,  die  spastischen  Zustände 
zum  grössten  Theil  auf  die  Steigerung  der  Sehnenreflexe  zu  beziehen, 
so  muss  doch  hinzugefügt  werden,  dass  zuweilen  ausserdem  auch  directe 
motorische  Reiser schetfiungen  vorkommen  können,  einzelne  raschere  oder 
langsamere  Zuckungen,  für  welche  ein  reflectorischer  Ursprung  nicht 
nachzuweisen  ist.  Dagegen  gehört  zur  Charakteristik  der  spastischen 
Spinallähmung  im  ursprünglichen  Sinne  des  Wortes,  dass  sonstige  spinale 
Symptome,  vor  Allem  Störungen  der  Sensibilität,  Störungen  der  Harn- 
und  Stuhlentleerung,  Ataxie,  Muskelatrophien  und  sonstige  trophische 
Symptome  vollständig  fehlen.  Nur  mit  diesem  Zusatz  haben  Erb  und 
Chargot  die  Behauptung  aufgestellt,  dass  dem  eigenthfimlichen  Sym- 
ptomencomplex  auch  eine  besondere  anatomische  Ursache  zu  Grunde 
liegen  müsse.  Und  in  der  That  sind  auch  die  Fälle,  in  denen  man  das 
Krankheitsbild  der  reinen  spastischen  Spinallähmung  ohne  alle  sonstige 
Symptome  zu  sehen  bekommt,  nicht  sehr  selten.  Dasselbe  entwickelt 
sich,  ohne  bekannte  Ursache,  meist  bei  Patienten  im  jugendlicheren 
oder  im  mittleren  Lebensalter,  langsam  und  allmählich.  Erst  wird  das 
eine  Bein,  dann  das  andere  ergriffen.  Weiterhin  kommt  zuweilen  auch 
die  Rumpfmuskulatur  und  die  Muskulatur  der  Arme  an  die  Beihe,  und 
auch  an  den  letzteren  finden  wir  eine  Parese  mit  lebhafter  Steigerung 
der  Sehnenreficxc  ohne  jede  Sensibilitätsstörung  und  ohne  jede  Muskel- 
atrophie. Dieses  Krankheitsbild  bleibt  aber,  wenigstens  nach  den  bis- 
herigen Erfahrungen,  nur  sehr  selten  in  dieser  Reinheit  bestehen.  Früher 
oder  später  mischen  sich  andere  Symptome  hinzu,  und  in  denjenigen 
Fällen,  welche  bis  jetzt  zur  Section  gekommen  sind,  waren  die  ana- 
tomischen Befunde  keineswegs  immer  derselben  Art 

Pathologriseh-anatomische  Befunde.  Wie  schon  erwähnt,  hatten  Erb 
und  Charcot  ursprünglich  die  Vermuthung  ausgesprochen,  dass  die 
anatomische  Grundlage  der  spastischen  Spinalparalyse  in  einer  Sclerose 
der  Seitenstränge  zu  suchen  sei.  Diese  Meinung  hatte  insofern  einen 
guten  Qrund,  als  das  Symptomenbild  der  spastischen  Spinallähmung 
offenbar  in  vieler  Beziehung  an  die  amyotrophische  Lateralsclerose  er- 
innerte. Bei  beiden  Krankheiten  findet  sich  die  ausschliessliche  Be- 
schränkung der  Symptome  auf  die  motorische  Sphäre  und  die  Steige- 
rung der  Sehnenreflexe.  Der  Unterschied  lag  nur  in  der  Muskelatrophie, 
deren  anatomische  Ursache  bei  der  amyotrophischen  Lateralsclerose  un- 
zweifelhaft in  der  Atrophie  der  grauen  Vorderhörner  zu  suchen  ist 
Dachte  man  sich  die  Pyramidenbahn  ausschliesslich  befallen,  ohne  gleich- 
zeitige Erkrankung  der  grauen  Substanz,  so  musste  hieraus  das  Erank- 
heitsbild  der  „spastischen  Spinalparalyse"  hervorgehen.  Dieser  Gedanken- 
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gang,  dessen  Berechtigang  auch  noch  beute  anerkannt  werden  muss, 
hii  sich  indessen  thatsächlich  noch  nicht  ganz  bestätigt.  Dagegen 
haben  wir  eine  Reibe  von  Umstanden  kennen  gelernt,  unter  denen  eben- 
falls, wenigstens  zeitweise,  das  Symptomenbild  der  spastischen  Spinal- 
lahmong  auftreten  kann. 

Zunächst  ist  hervorzuheben,  dass  auch  cerebrale  Veränderungen, 
Tur  Allem  der  chronische  Hydrocephalus,  zuweilen  das  Bild  der  spa- 
stischen Spinalparalyse  vortäuschen.  Hierbei  können  (abgesehen  von 
der  etwaigen  Scbädelanomalie)  eigentliche  Gehirnsymptome  ganz  fehlen, 
während  die  Motilität  der  Beine  (und  Arme)  vermindert  ist  und  die 
Sehnenreflexe  so  lebhaft  gesteigert  sind,  dass  die  Erscheinungen  der 
spastischen  Lähmung  daraus  resultiren.  Solche  Beobachtungen  haben 
K.  Schulz  und  wir  selbst  gemacht. 

Femer  kommen  folgende  Veränderungen  in  Betracht: 

1.  Die  transversale  Myelitis  im  oberen  Dorsalmark  (resp.  Cervical- 
mark).  Dieselbe  zeigt  zuweilen  eine  Zeit  lang  eine  auffallende  Symmetrie 
ihrer  Ausbreitung  und  eine  vorherrschende  Localisation  in  den  Seiten- 
strängen, während  die  Hinterstränge  relativ  frei  bleiben.  Hieraus  re- 
sultirt,  wie  leicht  verständlich  ist,  eine  Lähmung  der  Beine  mit  sehr  ge- 
steigerten Sehnenreflexen,  aber  normal  bleibender  Sensibilität.  Seltener 
tonnen  Tumoren  des  Halsmarks  ähnliche  Erscheinungen  bewirken. 

2.  Die  Compression  des  Rückenmarks.  Eine  leichte  Compression 
des  Rückenmarks  im  Hals-  oder  Brusttheil  hat,  wie  wir  gesehen  haben, 
Parese  und  Reflexsteigerung,  aber  keine  Sensibilitätsstorung  zur  Folge. 
Man  begreift,  dass,  wenn  keine  deutliche  Compressionsursache  nach- 
weisbar ist,  eine  primäre  Rückenmarksaffection  mit  dem  Symptomen- 
bilde der  spastischen  Spinallähmung  vorgetäuscht  werden  kann. 

3.  Die  multiple  Sclerose  kann  ebenfalls  nicht  selten  eine  derartige 
Localisation  ihrer  Herde  zeigen,  dass  sie  Parese  und  spastische  Symptome 
zur  Folge  hat,  ohne  Sensibilitätsstörungen.  Der  eine  von  Charcot 
selbst  als  „Tabes  dorsal  spasmodique'^  diagnosticirte  Fall  stellte  sich 
bei  der  Section  als  multiple  Sclerose  heraus. 

4.  Li  einem  von  uns  beobachteten  Fall  mit  dem  fast  ganz  reinen 
Symptomenbilde  der  spastischen  Spinallähmung  ergab  die  Section  einen 
Hydrotnyelus  mit  gleichzeitiger  Degeneration  der  Seitenstränge. 

5.  Einige  Male  hat  man  das  Auftreten  spastischer  Lähmungen  nach 
acuten  Krankheiten  beobachtet,  doch  fehlt  es  bis  jetzt  an  Sections-» 
befunden  bei  solchen  Fällen. 

6.  Endlich  wollen  wir  hier  kurz  die  von  uns  beschriebene  combi- 
nirte  Systemerkrankung  der  Pyramidenbahn,  der  Kleinhirnscitenstrang^ 
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bahn  und  der  GolCschen  Sti^änge  bei  Erwachsenen  erwähnen.  Hierbei 
findet  sich  eine  allmählich  zunehmende  Lähmung  der  Beine  und  später 
auch  der  Arme  mit  erhöhten  Sehnenrefiexen,  spastischen  Symptomen 
und  fast  yollkommen  normaler  Sensibilität.  Indessen  treten  später  aach 
Blasenstörungen  hinzu^  welche  wahrscheinlich  auf  die  Erkrankung  der 
Goirschen  Stränge  zu  beziehen  sind.    Weitere  Beobachtungen  müssen 
noch  Bestimmteres  über  die  Häufigkeit  und  die  Möglichkeit  der  Diagnose 
dieser,  wie  es  scheint,  besonders  abzugrenzenden  spinalen  Erkrankungs- 
form  ergeben.  —  Neuerdings  ist  von  Minkowskt  auch  ein  Fall  be- 
schrieben worden,  bei  welchem  die  anatomische  Untersuchung  als  Ur- 
sache einer  spastischen  Spinallähmung  nur  die  primäre  Degeneration 
der  Pyramiden-  und  der  Kleinhimbahnen  in  beiden  Seitensträngen  er- 
gab.   In  diesem,  wie  auch  in  einigen  ähnlichen  Fällen,  welche  dem 
ERB-CHARCOT'schen  theoretischen  Postulat  schon  sehr  nahe  kommen, 
war  vielleicht  Syphilis  als    die    eigentliche   Krankheitsursache  anzu- 
sehen. 

Diagrnose.  Die  symptomatische  Diagnose  der  spastischen  Spinalläh- 
mung unter  Berücksichtigung  der  oben  gegebenen  Schilderung  ist  leicht 
zu  machen.  Mit  der  anatomischen  Diagnose  muss  man  einstweilen 
aber  noch  stets  sehr  zurückhaltend  sein.  Nur  der  weitere  Verlauf  der 
Krankheit  kann  gewisse  Anhaltspunkte  geben,  wobei  die  oben  genannten 
Krankheitszustände  in  erster  Linie  in  Betracht  zu  ziehen  sind. 

Prog:nose.  Die  Prognose  der  meisten  Fälle,  welche  das  Symptomen- 
bild der  spastischen  Spinallähmung  darbieten,  ist  ebenso  ungünstig,  wie 
bei  den  meisten  übrigen  chronischen  Rückenmarkskran^eiten.  Doch  ist 
immerbin  zu  bemerken,  dass  manche  hierher  gehörige  Falle  einen  sehr 
langsamen  Verlauf  nehmen.  Die  Krankheit  scheint  lange  Zeit  ganz 
still  zu  stehen,  die  Beschwerden  sind  relativ  geringer,  als  bei  anderen 
Spinalleiden  (keine  Schmerzen,  keine  Incontinenz),  und  zuweilen  hat  man 
sogar  deutliche  Besserungen,  ja  sogar  vereinzelte  Heilungen  beobachtet. 
Derartige  Fälle  entziehen  sich  aber  bis  jetzt  der  sicheren  anatomischen 
Beurtheilung. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  spastischen  Spinallähmung  fallt 
mit  derjenigen  der  chronischen  Myelitis  überhaupt  (s.  d.)  zusammen. 
Eine  galvanische  Behandlung  dürfte  wohl  meist  die  relativ  besten  Er- 
folge erzielen.  Ausserdem  ist  hervorzuheben,  dass  speciell  gegen  die 
spastischen  Symptome  prolongirte  (V2— IV2  Stunden  lange)  warme 
Bäder  (26  <^  bis  höchstens  2S"  R)  oft  von  guter  Wirkung  sind.  Die 
Beine  werden  danach  biegsamer  und  beweglicher.  Von  inneren  Mitteln 
kann  man  Argen  tum  nitricum  und  Ergotin  versuchen.    Liegt  ein  Ver- 
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dacht  auf  Lue^  Tor,  wonach  stets  sorgfältig  zu  forschen  ist,  so  ist  un- 
bedingt eine  Schmierkur  vorzunehmen  und  Jodkalium  innerlich  zu  ver- 
ordnen. 

ZEHNTES  CAPITEL. 
Die  acute  und  chronische  Poliomyelitis. 

1.  Die  spinale  Einderlähmung. 
{Acute  Poliomyelitis  der  Kinder.) 

Aetiologrie  and  patholoslsehe  Anatomie.  Bei  Kindern  kommt  relativ 
häufig  eine  bestimmte  und  wohl  charakterisirte  Lähmungsform  vor, 
deren  erste  genauere  Kenntniss  wir  Jac.  v.  Heine  (1840)  verdanken. 
Obwohl  Heine  später,  1860,  selbst  schon  die  Vermuthung  aussprach, 
dass  der  Lähmung  eine  Erkrankung  des  Buckenmarks  zu  Grunde  liege, 
konnte  die  erste  thatsächliche  Begründung  dieser  Ansicht  doch  erst  in 
neuerer  Zeit  durch  Pr^vost  und  Vülpian,  Charcot  und  Joffroy  u.  A. 
geliefert  werden,  so  dass  man  gegenwärtig  mit  Becht  die  frühere  Be- 
zeichnung „essentielle  Kinderlähmung^^  mit  dem  Namen  der  „spinalen 
Kinderlähmung^  vertauscht  hat. 

Wie  schon  der  Name  ausdrückt,  kommt  die  AflFection  vorzugsweise, 
wenn  auch  nicht  ausschliesslich  (s.  u.),  bei  Kindern  vor  und  zwar  am 
häufigsten  im  früheren  Lebensalter,  etwa  zwischen  1  und  4  Jahren. 
Irgend  eine  Gelegenheitsursache  (Erkältung)  ist  beinahe  niemals  nach- 
zuweisen. Die  Kinder  sind  vorher  fast  immer  vollständig  gesund  ^)  und 
stammen  aus  gesunden,  keineswegs  neuropathisch  beanlagten  Familien. 
Der  ganze  Enmkheitsverlauf  macht  die  Yermuthung  sehr  wahrschein- 
lich, dass  es  sich  um  eine  acute  Infectionskrankheit  handelt,  um  einen 
infectiösen  Process,  welcher  zunächst  eine  Allgemeininfection  des  Kör- 
pers bedingt,  sich  dann  aber  vorzugsweise  an  einer  umschriebenen  Stelle 
des  Rückenmarks  localisirb  Li  Beziehung  zu  der  soeben  angedeuteten 
Natur  der  Krankheit  steht  vielleicht  auch  der  Umstand,  dass  die  meisten 
Erkrankungsfälle  in  der  warmen  Jahreszeit  vorkommen. 

In  anatomischer  Beziehung  kann  die  £j*ankheit  definirt  werden  als 
eine  acute  Entzündung,  welche  vorzugsweise  in  einer  bestimmten  Aus- 
dehnung die  vordere  graue  Substanz  des  Rückenmarks  betrifft,  meist 
nur  das  graue  Yorderhom  der  einen  Seite  befallt,  sich  indessen  nicht 

1)  Die  nach  acnten  Ejrankheiten  (Masern,  Scharlach,  Pocken  u.  s.  w.)  ent- 
stehenden L&hmangen  und  zum  Theil  vielleicht  auch  spinalen  Ursprungs,  dürfen 
ftber  nicht  ndt  der  idiopathischen  spinalen  Kinderlähmung  identiticirt  werden. 
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immer  ganz  streng  auf  dasselbe  bescbräDkt,  sondern,  freilich  in  gertogei 
Ausdebnnng,  auch  etwas  auf  die  weisse  Substanz  der  Umgebung  über- 
greifen kann.  Obwohl  frische  Fälle  bis  jetzt  erst  in  sehr  spärlicher 
Zahl  zur  Untersuchung  gekommen  sind,  kann  man  doch  auch  in  den 
älteren  Herden  zuweilen  noch  deutliche  Besiduen  der  Entzflndung  nach- 
n'eisen.  Der  gewöhnliche  Befund  in  den  alten  abgelaufenen  Fällen,  wie 
er  relativ  am  häufigsten  gemacht  ist,  besteht  in  einer  beträcbtlichen 
■Atrophie  des  einen  Vorder horns,  welches  in  ein  derb  sclerosirtes,  oft 
von  erweiterten  und  verdickten  Gefässen  durchzogenes  Gewebe  ver- 
wandelt ist  und  fast  gar  keine  normalen  Ganglienzellen  mehr  enthält. 
Betrifft  die  Lähmung  einen  Arm,  so  ist  das  entsprechende  Vorder- 
horn  in  der  Cervicalanschwellung  atrophisch  (s.  Fig.  35);  ist  ein  Bein 
gelähmt,  so  sitzt  der  Process  in  der  Lumbaianschwellung.    Bei  einer 

doppelseitigen  Läh- 
mung hat  man  an  eine 
Affection  beider  Vor- 
derhömer  in  der  ent- 
sprechenden Höbe  des 
BQckenmarks  za  den- 
ken. 

Diese  Entzündung 
des  Vorderhoms,  die 
Poliomt/elitis ,  ist  als 
der  primäre  Erkian- 
kongsherd  aafznfas- 
sen.  Yon  hier  aus  ent- 

.=b»i«  d«cb  ii.  C«Ti«I.n«h,.lln,,  b.L  P«ll™,rti«.  «.Uri«=      ^»"kclt    sich  ,   wie    bei 

link.  voM.irtBi.^Mhr^urt[^gMctn.Bpft,^ohi..  ö»giui»neiL  jg^er  Stärkeren  Läaioa 
der  daselbst  gelegenen 
motorischen  Ganglienzellen,  eine  secundäre  Degeneration,  welche,  nach 
der  Peripherie  zu  sich  ausbreitend,  die  entsprechenden  vorderen  Wvr- 
seln,  weiterhin  die  hinzugehörigen  motorischen  Nerven  und  die  tob 
denselben  versorgten  Muskeln  betrifft.  In  den  gelähmten  Hnskeln  und 
Xerven  findet  man  demgemäss  eine  hochgradige  und  zwar  echt  de- 
t/enerative  Atrophie,  genau  ebenso,  wie  wir  sie  bei  den  schweren  peri- 
pheren Lähmungen  kennen  gelernt  haben. 

Wenn  somit  gegenwärtig  der  spinale  Ursprung  der  atrophischen 
Kinderlähmung  hinreicbend  sicher  festgestellt  ist,  so  wollen  wir  doch 
nicht  verschweigen,  dass  von  einigen  Autoren,  so  namentlich  von  Lexdeh, 
far  einsehie  Fälle  auch  ein  peripherer  Ursprung,  d.  h.  eine 


'ig.  35. 
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S'euritia  ohne  wesentliche  Betheiligung  des  Rückenmarlis  angeuommen 
irird.  Es  erscheint  in  der  That  atcht  als  unmöglich,  dass  dieselbe  ätio- 
logische Schädlichkeit  (der  von  uns  vorausgesetzte  Infectionsstoff)  sich 
msnahmsweise  auch  einmal  vorzugsweise  in  einem  peripheren  motori- 
schen Nerven  localisire.  In  dem  Capitel  über  die  keineswegs  sehr  seltene 
rr/-ebrale  Kinderlältmumj  werden  wir  sehen,  dass  ein  offenbar  sehr 
verwandter  (vielleicht  ätiologisch  sogar  identischer)  acuter  Process  bei 
Kindern  sich  auch  in  den  motorischen  Gebieten  der  Hirnrinde  ent- 
"^icfceln  kann. 

Kruikheltsbllil  and  klinlsobe  Sjinptoine.  Die  Krankheit  beginnt  fast 
inamer  plötzlich.  Die  vorher  ganz  gesunden  und  munteren  Kinder 
Werden  mit  einem  Mal  von  heftigem  Fieber  (nicht  selten  40— Jlf) 
'»efallen,  welches  gleich  von  Anfang  an  mit  ziemlich  schweren  Allgemein- 
ei^cheinungen  verbunden  ist.  Die  Kinder  klagen  über  Kopfschmersen, 
lUweilen  auch  über  Schmerzen  im  Krens  und  in  den  Gliedern,  sind  de\itr 
lictftcnojnme/i  und  somnolenl.  Sehr  häufig  entwickeln  sich  noch  stärkere 
Gehimerscheinungen:  völlige  Bewussttosigkeit,  einzelne  Zuckungen  im 
Besicht  und  in  den  Extremitäten  oder  allgemeine  ConvuUionen.  Nicht 
Seilen  treten  die  eclamptischen  Zufälle  (Verdrehen  der  Angen,  cloni- 
sclie  Zuckungen  im  Kopf  und  in  den  Extremitäten}  gleich  zu  Beginn 
^^r  Krankheit  auf.  Die  gesammten  Initialerscheinuugen,  deren  Inten- 
sität übrigens  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  wechselnd  ist,  dauern  zu- 
**'«i!en  nur  sehr  kurze  Zeit,  1 — 2  Tage,  während  sie  manchmal  auch 
1 — 2  Wochen  anhalten.  Ja,  wir  kennen  sogar  Fälle,  in  welchen,  wie 
^i«  Mütter  versicherten,  die  Kinder  vor  Beginn  (d.  h.  vor  dem  Bemerkt- 
'^''«riien)  der  Lähmung  sogar  4—5  Wochen  fast  ununterbrochen  „in 
^Irämpfen  gelegen"  haben  sollen.  Andererseits  kann  es  aber  auch  vor- 
Vtiminen,  dass  die  Initialeracheinungeu,  insbesondere  die  schweren  Ge- 
**ifnerscheinungen,  170ns  fehlen  oder  nur  angedeutet  sind. 

Gewöhnlich  erst,  nachdem  die  soeben  beschriebene  Initialperiode 
*ier  Krankheit  abgelaufen  ist,  wird  von  den  Eltern  bemerkt,  dass  die 
Kinder  von  einer  mehr  oder  weniger  ausgebreiteten  Lähmung  befallen 
sind.  Kann  die  Entwicklung  derselben  näher  verfolgt  werden,  so  findet 
om  stets,  dass  sie  sich  rasch,  manchmal  in  einzelnen,  einander  schnell 

['olgenden  Nachschüben,  ausbreitet  und  gewöhnlich  in  kurser  Zeit  e/nr 
tirnlich  grosse  Ausdehnung  erreicht.  Entweder  sind  beide  Beine  oder 
fif  Beine  und  ein  Arm  oder  gar  alle  Extremitäten  und  auch  die  Humpf- 
Biuskeln  befallen.  Fast  niemals  bleibt  aber  die  Lähmung  in  dieser  ersten 
imbreitang  bestehen:  sie  vermindert  sich  vielmehr  rasch  und  zieht  sich 
md  auf  dnsjefiige  Muskelgebiet  zurück,  welches  nun  dauernd  gelähmt 
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bleibt.  In  einzelnen  Fällen  kann  die  Lähmung  sogar  wieder  ganz  ver- 
schwinden. In  der  Kegel  bleibt  aber  in  einer  Extremität  oder  wenig- 
stens in  einem  Abschnitt  derselben  eine  vollständige  Lähmung  nach  und 
zwar  am  häufigsten  in  einem  Beine  (besonders  häufig  in  der  Peroneal- 
?nuskulatur) ,  etwas  seltener  im  Arm  (vorzugsweise  im  DeUoideus\  zu- 
weilen auch  in  beiden  Beinen,  sehr  selten  (bei  der  spinalen  Lähmung) 
in  einem  Arm  und  Bein  derselben  Seite  oder  gekreuzt.  Unterdessen 
hat  sich  das  Allgemeinbefinden  der  Kinder  wieder  vollständig  gebessert 
Dieselben  sind  wohl  und  munter,  haben  vortrefflichen  Appetit,  zeigen 
niemals  andauernde  cerebrale  Störungen  —  nur  die  schmerzlose,  schlaffe 
Lähmung,  die  Gebrauchsunfahigkeit  der  befallenen  Extremität  ist  zu- 
rückgeblieben. Nicht  selten  macht  sich  in  den  folgenden  Wochen  und 
Monaten  noch  ein  weiterer  langsamer  Fortschritt  in  der  Besserung  der 
Bewegungsfabigkeit  bemerklich,  aber  in  der  weitaus  grössten  Zahl  der 
Fälle  bleibt  doch  in  gewissen  Muskeln  eine  andauernde  mehr  oder 
weniger  vollständige  Lähmung  übrig. 

Was  nun  die  näheren  Eigenthümlichkeiten  dieser  nachbleibenden 
Lähmung  anlangt,  so  charakterisirt  sie  sich  ausnahmslos  als  eine  schlaffe 
atrophische  Lähmung.  Schon  wenige  Wochen  nach  Beginn  der  Läh- 
mung zeigt  sich  eine  deutliche  Atrophie  der  gelähmten  Muskeln^  welche 
allmählich  immer  weiter  fortschreitet  und  schliesslich  die  höchsten 
Grade  erreichen  kann.  Manchmal,  aber  nicht  immer,  wird  die  Atrophie 
zum  Theil  durch  eine  reichlichere  Entwicklung  des  Fettgewebes  ver- 
deckt. Noch  rascher,  als  die  sichtliche  Atrophie,  treten  die  Verände- 
rungeii  in  der  elektrischen  Erregbarkeit  der  gelähmten  Nerven  und 
Muskeln  ein.  Da  man  es,  wie  aus  der  anatomischen  Grundlage  der 
Krankheit  hervorgeht,  mit  einer  echt  degenerativen  Atrophie  von  Nerv 
und  Muskel  zu  thun  hat,  so  muss  sich  auch  nothwendiger  Weise  in  den 
befallenen  Theilen  ausgeprägte  Entartungsreaction  entwickeln.  Schon 
Duchenne  fand,  dass  gewöhnlich  nach  1 — 2  Wochen  dS!^  faradische 
Erregbarkeit  der  befallenen  Nerven  und  Muskeln  vollkommen  erloschen 
ist.  Bei  der  galvanischen  Untersuchung  kann  man  in  den  Muskeln 
anfangs  noch  eine  Steigerung  der  Erregbarkeit  mit  TJeberwiegen  der 
trägen  AnS-Zuckungen  bemerken,  während  später  (nach  2 — 3  Monaten) 
die  galvanische  Erregbarkeit  ebenfalls  sehr  beträchtlich  sinkt,  wobei  aber 
die  Muskelzuckungen  ihre  für  die  Entartungsreaction  charakteristischen 
qualitativen  Eigenthümlichkeiten  bewahren  (s.  S.  74).  Sehr  häufig  bleibt 
auch  die  ganze  befallene  Extremität  im  Wachsthum  zurück,  so  dass 
später  die  Knochen  eine  Verkürzung  von  vielen  Centimetem  zeigen 
können.    Indessen  ist,  wie  namentlich  Yolkmamn  hervorgehoben  hat, 
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ein  Parallelismiis  zwischen  der  Muskelatrophie  und  der  Wachsthums- 
hemmnng  der  Knochen  nicht  in  allen  Fällen  vorhanden. 

Die  passiven  Bewegungen  der  gelähmten  Extremität  sind  anfangs 
ond,  abgesehen  von  den  später  sich  einstellenden  Contracturen  (s.  u.), 
aaeh  noch  später  vollkommen  frei  Manche  Oelenke  sind  so  schlaff, 
dass  fonnliche  Schlotterbewegongen  möglich  sind  nnd  dass  man  den 
gelähmten  GUedem  die  ungewöhnlichsten  Stellungen  geben  kann.  Die 
Seknenreßexe  fehlen  in  den  gelähmten  Extremitäten  ausnahmslos  voll- 
ständig, ebenso  fast  immer  die  Hautreflexe,  ein  Verhalten,  welches 
zuweilen  von  diagnostischer  Bedeutung  sein  kann.  Die  Haut  zeigt  nicht 
selten  gewisse  trophische  Störungen^  fühlt  sich  kühl  an  und  bekommt 
ein  cjanotisches  Aussehen.  Ihre  Sensibilität  ist  aber  in  allen  Fällen 
roUständig  erhalten.  Die  Harnentleerung  zeigt  zuweilen  im  Anfange 
der  Krankheit  eine  leichte  Störung,  welche  aber  später  in  den  meisten 
Fällen  wieder  völlig  verschwindet. 

Hat  die  Lähmung  bereits  eine  Zeit  lang  bestanden,  so  bilden  sich 
in  den  gelähmten  Theilen  fast  immer  gewisse  secundare  Contracturen 
aus,  welche  zum  Theil  ein  sehr  charakteristisches  Gepräge  zeigen.  Na- 
mentlich an  den  Beinen  ist  der  „paralytische  Klumpfuss^^  {Pes  varo- 
equinus)  eine  längst  bekannte  Erscheinung.  Er  beruht  darauf,  dass  in 
Folge  der  Lähmung  der  Peroneal-Muskulatur  und  des  Tibialis  anticus 
der  Fuss  beständig  mit  der  Spitze  herabhängt  und  dass  hierdurch  all- 
mählich eine  Contractur  in  den  antagonistischen  Wadenmuskeln  ent- 
steht, deren  Ansatzpunkte  dauernd  einander  genähert  sind.  Bei  Läh- 
mung der  Wadenmuskeln  entsteht  umgekehrt  durch  die  Antagonisten- 
contractur  ein  massiger  Grad  von  Calcaneusstellung.  Ebenso  können  in 
den  Armen  und  in  der  Wirbelsäule  (bei  Lähmungen  der  BQckenmuskeln) 
die  mannigfaltigsten,  zuweilen  sehr  beträchtlichen  Contracturen  und 
Deformitäten  entstehen,  welche  der  Hauptsache  nach  immer  auf  die 
Contractur  nicht  gelähmter  Antagonisten  und  auf  äussere  mechanische 
Verhältnisse  (Schwere,  Druck)  zurückgeführt  werden  können. 

Vergleichen  wir  zum  Schluss  noch  einmal  das  geschilderte  Krank- 
heitsbild mit  der  anatomischen  Krankheitsursache,  so  ist  die  durch- 
gängige üebereinstimmung  beider  sofort  ersichtlich.  Die  Affection  des 
grauen  Vorderhoms  muss  eine  Lähmung  mit  nachfolgender  Atrophie 
und  Entartungsreaction  zur  Folge  haben,  wobei  auch  die  Reflexe  durch 
die  Zerstörung  des  Reflexbogcns  verloren  gehen  müssen,  während  die 
Sensibilität  bei  dem  Erhaltensein  der  sensiblen  Leitung  (Hinterstränge, 
graue  Hinterhömer)  und  ebenso  die  Blasenfunctionen  vollkommen  normal 
bleiben.    Der  acute  Beginn  der  Krankheit  mit  hohem  Fieber,  heftigen 
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Allgemeinerscheinungen  spricht  entschieden  für  eine  infecüöse  Krank- 
heitsursache. Die  nachbleibende  Lähmung  ist  das  Resultat  der  Zer- 
störung, welche  der  an  sich  bereits  völlig  abgelaufene  Erankheitsprocess 
im  Bückenmark  angerichtet  hat. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  spinalen  Einderlähmung  ist  fast  immer 
leicht  und  sicher  zu  stellen,  wenn  man  sich  streng  an  die  Definition 
und  die  Eigenthümlichkeiten  der  £j*ankheit  hält  nnd  nicht  überhaupt 
jede  bei  einem  Einde  entstehende  Lähmung  hierher  rechnet  Zu  be- 
achten ist  vor  Allem  der  acute  Beginn,  die  nachfolgende  schlaffe  Läh- 
mung mit  eintretender  Atrophie  und  EntartvngsreactioUy  mit  erlösche» 
nen  Reflexen,  aber  erhaltener  SensibUilät.  Beachtet  man  diese  Momente, 
so  ist  man  vor  Verwechselungen  mit  cerebralen  und  sonstigen  Erkran- 
kungen (Spondylitis,  hereditäre  Muskelatrophie,  spastische  Spinalpara- 
lysen) hinreichend  geschützt. 

Prognose.  Es  ist  nicht  unmöglich,  aber  noch  nicht  erwiesen,  dass 
manche  jener  Fälle,  wo  Einder  ziemlich  rasch  nnter  Convulsionen 
sterben,  als  Initialstadium  der  acuten  Poliomyelitis  aufzufassen  sind.  Ist 
indessen  das  erste  Stadium  der  Erankheit  vorüber,  so  ist  die  Prognose 
quoad  vitani  durchaus  günstig,  da  die  sonstige  körperliche  Entwicklung 
der  Einder  weiterhin  in  keiner  Weise  beeinträchtigt  wird.  Viel  angün- 
stiger ist  aber  die  Prognose  mit  Bezug  auf  die  völlige  Wiederherstellung 
der  eingetretenen  Functionsstörung.  Was  nicht  in  den  ersten  Wochen 
und  Monaten  wieder  gut  geworden  ist,  bleibt  meist  fürs  ganze  Leben 
gelähmt.  Trotzdem  soll  uns  diese  Erfahrung  nicht  abhalten,  wenigstens 
in  den  ersten  Jahren  noch  eine  andauernde  Therapie  zu  versuchen,  da 
hierdurch  immerhin  zuweilen  sehr  beachtenswerthe  Besserungen  in  der 
Function  der  gelähmten  Theile  herbeigeführt  werden  können. 

Therapie.  Hat  man  Gelegenheit,  schon  während  des  Initialstadinms 
der  Erankheit  (wobei  freilich  die  Diagnose  meist  noch  nicht  sicher  ge- 
stellt werden  kann)  therapeutisch  eingreifen  zu  können,  so  verordnet 
man  kalte  Umschläge  oder  eine  Eisblase  auf  den  Kopf  unter  Umstan- 
den bei  höherem  Fieber  oder  bei  stärkerer  Benommenheit  ein  laues 
Bad  mit  kühleren  Uebergiessungen.  Zu  einer  localen  Blutentziehung 
(Blutegel  hinter  den  Ohren  oder  an  die  Schläfen)  sieht  man  sich  wohl 
nur  selten  veranlasst  (bei  Zeichen  stärkerer  Gehirnhyperämie).  Inner- 
lich verordnet  man  gewöhnlich  eine  leichte  „Ableitung  auf  den  Darm^ 
Calomelpulver  zu  0,03 — 0,05,  2—3  stündlich,  ein  Sennainfns  oder  dgl. 

Nach  eingetretener  Lähmung  sind  die  meisten  Erfolge  von  einer 
Monate  und  mit  Unterbrechungen  Jahre  lang  conseqnent  fortgesetzten 
elektrischen  Behandlung  zu  erwarten.     Man  setzt  eine  grosse  breite 
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Elektrode  auf  die  Wirbelsäule  an  der  Stelle,  welche  dem  Orte  der  Läsion 
im  Bflckenmark  entspricht  (Halswirbel  bei  Lähmung  des  Armes,  untere 
Brustwirbel  bei  Lähmung  des  Beines),  während  die  andere  Elektrode 
zur  peripheren  Anwendung  auf  die  gelähmten  Nerven  und  Muskeln 
dient  Auf  diese  Weise  lässt  man  nun  einen  mittelstarken  constantm 
Strom  theils  stabil  (in  abwechselnder  Sichtung)  je  2-— 3  Minuten  ein- 
wirken ,  theils  f&hrt  man  die  Kathode  (oder  auch  die  Anode)  langsam 
über  die  gelähmten  Muskeln  und  Nerven  hin,  wobei  auch  wiederholte 
Schliessungen  und  Stromwendungen  vorgenommen  werden  können.  Auch 
von  dem  faradischen  Strom  hat  Duchenne  durch  ausdauernde  Behand- 
lung Nutzen  gesehen.  Die  Sitzungen  sollen  3  —  4  mal  wöchentlich, 
später,  wenn  mögUch,  noch  häufiger  stattfinden. 

Neben  der  elektrischen  Behandlung  können  methodische  gi/vinastische 
üebungen  der  noch  activ  etwas  beweglich  gebliebenen  Muskeln  von  ent- 
schiedenem Nutzen  sein.  Empfehlenswerth  ist  auch  in  etwas  späteren 
Stadien  regelmässig  fortgesetztes  Massiren  der  Muskeln,  In  der  Praxis 
kann  man  dabei  die  Verordnung  bestimmter  Einreibungsmülel  (Campher- 
gpiritus,  Senfspiritus,  Ameisenspiritus)  nicht  umgehen.  Sehr  wichtig 
sind  die  passiven  Beuwgutigen  zur  Verhütung  von  Contracturen  und  zur 
Besserung  der  bereits  entstandenen  Deformitäten.  In  Bezug  auf  die  wei- 
teren Einzelheiten  der  orthopädischen  Behandlung^  welche  von  grosser 
Wichtigkeit  ist,  müssen  wir  auf  die  betreffenden  chirurgischen  und 
orthopädischen  Specialwerke  verweisen. 

Empfehlenswerth,  wenngleich  natürlich  nicht  zu  überschätzen,  ist 
der  Gebrauch  von  Bädern  (Soolbäder,  Eisenbäder),  welche  man  zu  Hause 
gebrauchen  lassen  kann.  Erlauben  es  die  Verhältnisse,  die  Kinder 
während  der  Sommermonate  in  ein  Bad  zu  schicken,  so  dürften  die 
Soolbäder  (Reichenhail,  Kreuznach,  Kosen,  Colberg),  die  Kochsalz- 
sänerlinge  {Behme,  Nauheim,  Soden),  oder  bei  schwächlichen,  anämi- 
schen Kindern  der  (lebrauch  von  Eisenbädem  (Driburg,  Pi/rmont, 
Schtcalhach)  vorzugsweise  in  Betracht  kommen.  Auch  in  den  indiffe- 
renten Thermen  (Teplits,  Wildbad,  Ragaz,  Gastein),  welche  indessen 
nur  mit  Vorsicht  anzuwenden  sind,  werden  zuweilen  Erfolge  erzielt, 
ebenso,  namentlich  bei  älteren  Kindern,  in  den  Kaltwasserheilanstalten. 

Von  dem  Gebrauche  innerer  Mittel  ist  sehr  wenig  zu  erwarten. 
Empfohlen  sind  Jodkalium  und  Strychnin,  letzteres  auch  in  der  Form 
?on  subcutanen  Injectionen  (0,001—0,003  täglich). 

In  den  veralteten  Fällen,  bei  welchen  keine  Hoffnung  auf  eine 
nennenswerthe  weitere  Besserung  der  Lähmung  mehr  vorhanden  ist, 
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kann  sich  die  Behandlung  darauf  beschränken,  durch  eine  passende  Er- 
nährung und  gute  Luft  den  Allgemeinzustand  der  Patienten  mdglichst 
zu  heben  und  zu  kräftigen. 

2.  Die  Poliomyelitis  acuta  der  Erwachsenen. 
{Acute  atrophische  Spinallähmung  der  Erwachsenen^ 

Nachdem  man  lange  Zeit  geglaubt  hatte,  dass  die  soeben  beschrie- 
bene Form  der  acuten  atrophischen  spinalen  Lähmung  nur  bei  Kindern 
vorkomme,  haben  neuere  Beobachtungen  von  Mor.  Meyer,  Duchenkb, 
Erb,  f.  Schultze,  F.  Müller  u.  A.  festgestellt,  dass  durchaus  analoge 
Erkrankungsfalle,  wenngleich  entschieden  seltener,  sich  auch  bei  Er- 
wachsenen, namentlich  bei  jugendlicheren  Individuen  bis  zum  dreissigsten 
Lebensjahr  entmckeln  können.   An  dieser  Thatsache  ist,  namentlich  im 
Hinblick  auf  einen   unzweideutigen,  von  F.  ScEnjLTZE  gemachten  ana- 
tomischen Befund,  nicht  mehr  zu  zweifeln.   Wohl  aber  haben  wir  schon 
früher  einmal  hervorgehoben,  dass  man  es  mit  der  Diagnose  der  acuten 
und,  wie  wir  bald  sehen  werden,  auch  der  chronischen  PoliomjeUtis, 
eine  Zeit  lang  zu  leicht  nahm  und  dass  gewiss  sehr  viele  als  Polio- 
myelitis diagnosticirte  und  veröflFentlichte  Fälle  zu  der  primären  Neur 
ritis  (s.  S.  120)  zu  rechnen  sind.    Seitdem  wir  wissen,  dass  sich  audi 
in  den  motorischen  Nerven  primäre  degenerative  Processe  in  acuter  und 
subacuter  Weise  entwickeln  können,  welche  ebenfalls  zu  einer  atrophi- 
schen Lähmung  führen,  bedarf  ein  grosser  Theil  der  Lehre  von  der 
Poliomyelitis  einer  erneuten  umsichtigen  Bearbeitung,  um  das  Nicht- 
hinzugehörige  auszuscheiden. 

Das  Krankheitsbild  der  acuten  Poliomyelitis  der  Erwachsenen,  so- 
weit es  durch  die  bisherigen  nicht  zahlreichen  sicheren  Beobachtungen 
festgestellt  ist,  unterscheidet  sich  selbstverständlich  nicht  wesentlich 
von  dem  Erankheitsbilde  der  spinalen  Einderlähmung. 

Aetiologische  Verhältnisse  sind  manchmal  gar  nicht  za  ermittehi; 
zuweilen  scheint  eine  Erkältung,  eine  Ueberanstrengung  u.  dgL  das  Ent- 
stehen der  Krankheit  zu  begünstigen.  Beim  männlichen  Geschlecht  sind 
Erkrankungen  häufiger  beobachtet  worden,  als  beim  weiblichen. 

Die  Krankheit  beginnt  ebenfalls  mit  ziemlich  schweren  Initial- 
erschinnimgen ,  Fieber,  Kopfschmerz,  Sonmolenz,  Delirien,  Erbrechen, 
welche  wenige  Tage  bis  1  —  2  Wochen  andauern  können.  Die  sehr  häufig 
angegebenen  heftigen  spontanen  Schmerzen  im  Kreuz,  Bücken  und  in 
den  Extremitäten  beziehen  sich  wahrscheinlich  meist  auf  solche  Fälle, 
bei  welchen  eine  primäre  Neuritis,  nicht  aber  eine  Poliomyelitis  die 
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lanptsächlichste  anatomische  Läsion  darstellt.  Nach  Beendigong  dieses 
■nten  Stadiums  tritt  die  Lähmung  auf,  welche  sich  in  verschiedener 
Lusbreitimg,  meist  in  einzelnen  Nachschüben,  aber  stets  relativ  rasch 
entwickelt  Die  gelähmten  Muskeln  sind  vollkommen  schlaff,  die  Haut^ 
md  Sehnenreflexe  fehlen  vollständig,  sehr  bald  tritt  ausgesprochene 
Atrophie  und  elektrische  Entartungsreaction  ein,  während  die  Sensi- 
nlitöty  die  Blasen-  und  Geschlechtsfunctionen  normal  bleiben. 

Die  Vertheilung  der  Lähmung  bietet  gewisse  Eigenthümlichkeiten 
lar,  welche  hier,  da  sie  bei  Erwachsenen  viel  besser,  als  bei  Kindern 
(tadiit  werden  können,  kurz  angeführt  werden  müssen.  Die  Lähmung 
um  sehr  ausgedehnt  sein,  sie  kann  alle  vier  Extremitäten  befallen 
^er  in  paraplegischer,  auch  in  monoplegischer  Form  auftreten.  An 
len  Extremitäten  findet  man  auffallend  häufig  gewisse  Combinationen 
ler  gelähmten  Muskeln,  auf  welche  E.  Remak  zuerst  aufmerksam  ge- 
nacht  hat  Da  die  gleichzeitig  gelähmten  Muskeln  nicht  von  denselben 
mipheren  Nerven  versorgt  werden,  wohl  aber  meist  functionell  zusam- 
nengehören,  so  darf  vermuthet  werden,  dass  die  entsprechenden  Gan- 
glienzellen in  den  Yordersäulen  des  Bückenmarks  ebenfalls  zusammen- 
legen, ohne  Bücksicht  auf  die  spätere  Yertheilung  ihrer  peripheren 
losläufer  in  den  einzelnen  motorischen  Nerven.  So  z.  B.  ist  es  be- 
nerkenswerth ,  dass  bei  Lähmung  des  Cruralisgebiets  der  M.  sartorius 
liofig  ganz  frei  bleibt,  dass  am  Unterschenkel  einerseits  der  Tibialis 
inticus,  andererseits  die  Peronei  und  Extensores  digitorum  isolirt  er- 
[ranken,  dass  am  Vorderarm  der  vom  Badialis  innervirte  Supinator 
ongus  frei  bleibt,  während  alle  übrigen  Muskeln  an  der  Streckseite  des 
ITorderams  gelähmt  sind  („  Vorderarmtypm^^  nach  E.  Bemak),  dass  hin- 
gen der  Supinator  allein  oder  zusammen  mit  dem  Biceps,  Brachialis 
Dtemos  und  Deltoideus  {„Oberarmlypus^*^  nach  E.  Bemak)  gelähmt  sein 
[ann.  Letztere  Lähmungsform  soll  einer  Bücken marksläsion  in  der 
Jöhe  der  4.  und  5.  Cervicalwurzel  entsprechen,  der  Vorderarmtypus 
;iner  Läsion  in  der  Höhe  der  8.  Cervical-  und  1.  Dorsalwurzel.  Das 
"Zentrum  ßjir  die  Wadenmuskulatur  liegt  nach  Kahler  und  Pick  in  der 
35be  der  4.  und  5.  Dorsalwurzel.  Mit  den  Beobachtungen  am  Menschen 
^ssteniheils  gut  übereinstimmende  Besultate  haben  Febrieb  und  Yeo 
>ei  ihren  experimentellen  Untersuchungen  an  Affen  durch  Beizung  der 
'orderen  motorischen  Bückenmarkswurzeln  erhalten. 

Li  diagnostischer  Hinsicht  ist  in  Zukunft  namentlich  auf  die  Unter- 
icheidung  der  Poliomyelitis  von  der  Neuritis  zu  achten.  Das  grösste 
Sewicht  ist  hierbei  jedenfalls  auf  die  initialen  Schmerzen  und  etwa  be- 
(tehende  sonstige  leichte  Sensibilitälsstörungen  zu  legen.    Im  TTebrigen 
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ist  der  Verlauf  beider  Krankheiten  so  ähnlich,  dass  man  wohl  auf  die 
Vermulhung  kommen  kann,  dieselben  seien  in  ätiologischer  Hinsiclit 
nahe  verwandt  und  stellen  nur  verschiedene  Localisationsformen  der- 
selben (wahrscheinlich  infectiösen)  Krankheitsursache  dar.  Einzelne  Be- 
obachtungen scheinen  auch  dafür  zu  sprechen,  dass  möglicher  Weise 
üebergangsformen  mit  einer  gleichzeitigen  primären  Läsion  des  Rücken- 
marks und  der  peripheren  Nerven  vorkonmien. 

Die  Prognose  ist  insofern  nicht  ganz  ungünstig,  als  in  manchen 
Fällen,  wenn  auch  erst  nach  Monaten,  eine  völlige  Heilung  beobachtet 
ist.  Freilich  ist  es  nicht  sicher,  ob  diese  Fälle  nicht  zur  multiplen  Neo- 
ritis  gehörten.  Andererseits  können  aber  auch  dieselben  andauernden 
Lähmungen  mit  Atrophien  und  Contracturen  nachbleiben,  wie  bei  der 
spinalen  Kinderlähmung. 

Die  Therapie  richtet  sich  ganz  nach  denselben  Regeln,  welche  wir 
bei  der  spinalen  Kinderlähmung  angeführt  haben.  Hinzuzufügen  ist 
noch  nach  den  Empfehlungen  einiger  Aerzte  der  innerliche  oder  sub- 
cutane Gebrauch  von  Ergotin.  F.  Müller  empfiehlt  eine  Lösung  von 
10,0  Ergotin  mit  0,02  Atropin.  sulph.  in  20,0  Wasser,  davon  täglich 
zweimal  V2 — 1  Pravaz'sche  Spritze. 

3.  Die  subacute  und  chronische  Poliomyelitis. 

{Subaculc  und  chronische  atrophische  Spinallähmung.  Paralysie generale 

spinale  anterieure  subaigue  [Duchenne^,) 

Während  schon  die  anatomische  Begründung  der  acuten  Foho- 
myelitis  bei  Erwachsenen  noch  Manches  zu  wünschen  übrig  lässt,  so 
sind  unsere  anatomischen  Kenntnisse  von  dem  Vorkommen  einer  sub- 
acuten und  chronischen  Poliomyelitis  im  Sinne  der  Autoren  noch  voll- 
ständig lückenhaft.  Auch  hier  sind  unzweifelhaft  Verwechselungen  mit 
der  multiplen  Neuritis  sehr  häufig  vorgekommen  und  nicht  bei  allen 
unter  dem  Namen  „subacute  Poliomyelitis"  veröffentlichten  Fällen  ist 
die  Diagnose  unanfechtbar.  Daher  beschränken  wir  uns  darauf,  das 
bisher  unter  dem  obigen  Namen  beschriebene  Krankheitsbild  hier  kun 
wiederzugeben,  indem  wir  besonders  hervorheben,  dass  die  sichere 
und  genauere  Feststellung  der  anatomischen  Grundlage  noch  der  Zu- 
kunft überlassen  bleibt. 

In  den  hierher  gerechneten  Fällen  entwickelt  sich  meist  ohne  be- 
sondere Veranlassung  und  ohne  alle  schwereren  Liitialerscheinungen, 
aber  in  relativ  kurzer  Zeit,  im  Laufe  einiger  Tage,  höchstens  Wochen, 
eine  Lähmung  zueist  beider  Beine,   etwas  später  auch  meist  beider 
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>bereii  Extremitäten.  Die  Kranken  klagen  anfangs  über  Schwäche  in 
len  Beinen,  können  bald  nicht  mehr  gehen  und  werden  bettlägerig. 
Kuize  Zeit  später  treten  dieselben  Störungen  in  den  Armen  auf  und 
fBhren  zu  einer  mehr  oder  weniger  vollständigen  Lähmung.  Nicht  selten 
smpfinden  die  Patienten  leichte  Parästhesien  in  den  befallenen  Theilen, 
im  Uebrigen  bleibt  aber  die  Sensibililtät  vollständig  normal.  Auf  Druck 
sind  die  gelähmten  Muskeln  nicht  selten  deutlich  schmerzhaft  (neuri- 
tische  Symptome?).  Bald  nach  der  Lähmung  entwickelt  sich  eine  gleich- 
missig  ausgebreitete  Atrophie  und  damit  parallel  gehend  eine  entschie- 
dene Abnahme  der  elektrischen  Erregbarkeit,  welche  in  partielle  oder, 
in  allen  schwereren  Fällen,  in  complete  Entartungsreaction  übergeht 
Die  Haut'  und  Sehnenreflexe  sind  sehr  herabgesetzt,  oft  ganz  erloschen. 
Blase  und  Mastdarm  bleiben  dagegen  intact;  niemals  entwickelt  sich 
Decubitus.  Einige  Male  wurde  eine  auffallende  Abnahme  der  Schweiss- 
tecretion  beobachtet  In  seltenen  Fallen  findet  auch  ein  Uebergreifen 
der  £[rankheit  auf  die  Nackenmuskeln,  die  Lippen-,  Zungen-  und  Schlund- 
muskulatur  statt 

Nachdem  die  Lähmung  ihre  grösste  Ausdehnung  erreicht  hat,  tritt 
gewöhnlich  ein  Stillstand  ein.  Der  Zustand  bleibt,  zuweilen  Monate 
lang,  stationär  und  erst  dann  beginnt  eine  allmähliche  Besserung,  welche 
raweilen  in  eine  völlige  Heilung  übergehen  kann,  oft  freilich  auch  un- 
vollständig bleibt,  so  dass  die  Kranken  zeitlebens  mehr  oder  weniger 
bedeutende  Function^störungen  nachbehalten.  Eine  fast  immer  gute 
Prognose  giebt  die  von  Erb  beschriebene  „Mitteljbrm  der  chronischen 
Poliomyelitis^^  bei  welcher  es  in  den  gelähmten  Muskeln  nur  zu  par- 
tieller Entartungsreaction  kommt  Einen  ungünstigen  Ausgang  können 
indessen  diejenigen  seltenen  Fälle  nehmen,  bei  welchen  eine  Mitbethei- 
ligong  der  Schling-  und  Bespirationsmuskulatur  eintritt,  obgleich  auch 
iimn  noch  die  Möglichkeit  einer  Besserung*  nicht  vollständig  ausge- 
schlossen ist 

Anatomische  Befund e^  welche  die  Voraussetzung  einer  subacuten 
(entzündlichen?),  in  den  Vorderhömem  des  Eückenmarks  von  unten 
Dach  oben  aufsteigenden  Affection  bestätigen,  sind,  wie  gesagt,  erst  in 
äosserst  geringer  Zahl  vorhanden  und  zum  Tbeil  auch  nicht  ganz  sicher 
?erwerthbar.  Klinisch  ist  die  Krankheit  freilich  wohl  charakterisirt  und 
bei  gehöriger  Aufmerksamkeit  und  Kenntniss  leicht  zu  diagnosticiren. 
Ceber  ihre  anatomische  Grundlage  und  ihre  Beziehungen  zur  acuten  Po- 
liomyelitis und  zu  den  primären  Neuritiden  müssen  aber  noch  weitere 
Untersuchungen  angestellt  werden. 

Die  Therapie  ist,  wie  sich  aus  obiger  Darstellung  ergiebt,  keineswegs 
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aussichtslos  und  namentlich  dürfte  die  elektrische  Behandlung  im  Stande 
sein,  eine  möglichst  vollständige  und  rasche  Begeneration  der  befallenen 
Theile  zu  begünstigen. 

ELFTES  CAPITEL. 
Die  acute  aufsteigende  Spinalparalyse« 

{Paralysis  ascendens  acuta,    Landry^sche  Paralyse.) 

Unter  dem  Namen  „Paralysie  ascendante  aigue"  hat  Landrt  im 
Jahre  1859  eine  Krankheit  beschrieben,  welche  sich  klmisch  vorzogs- 
weise  dadurch  charakterisirt,  dass  zuerst  die  unteren,  bald  darauf  anch 
die  oberen  Extremitäten  und  endlich  eine  Anzahl  ?on  der  Oblongata 
versorgter  Muskelgebiete  von  einer  rasch  fortschreitenden  Lähmung  be- 
fallen werden,  während  die  Sensibilität,  die  Functionen  der  Blase  und 
des  Mastdarms  normal  bleiben.    Die  Krankheit  verläuft  in  vielen  Fällen 
tödtlich.   Die  Untersuchung  des  Nervensystems  hat  aber  bis  jetzt  keine 
Befunde  ergeben,  welche  mit  Sicherheit  als  die  anatomische  Ursache 
der  Krankheit  angesehen  werden  können.  Nach  den  fortgesetzten,  ziem- 
lich zahlreichen  Beobachtungen  über  die  £j*ankheit  scheint  es  über- 
haupt fraglich  zu  sein,  ob  man  eine  einheitliche  anatomische  Grundlage 
derselben  wird  aufstellen  können.   Vielmehr  weist  die  Verschiedenheit 
mancher  Symptome  (s.u.  Verhalten  der  Eeflexe,  Verhalten  der  elek- 
trischen Erregbarkeit)  darauf  hin,  dass  der  Sitz  der  Störung  nicht  immer 
der  gleiche  sei.    Trotzdem  können  wir  die  klinische  Zusammengehörig- 
keit der  meisten  Fälle  nicht  bezweifeln  und  müssen  auf  die  Möglich- 
keit hinweisen,  dass  dieselbe  Krankheitsursache  nicht  immer  genau  die 
gleiche  Localisation  der  Erkrankung  hervorzurufen  braucht.  Wir  können 
die  ätiologische  Einheit  der  „acuten  aufsteigenden  Paralyse"  sehr  wohl 
anerkennen,  ohne  damit  zu  behaupten,  dass  alle  Fälle  sich  auch  in  den 
klinischen  und  anatomischen  Einzelheiten  vollkommen  decken. 

Allgemeines  Krankheitsbild  und  Symptome.  Die  acute  aufsteigende 
Paralyse  befallt  vorzugsweise  vorher  ganz  gesunde  und  kräftige  Personen 
im  jugendlicheren  und  mittleren  Lebensalter,  etwa  zwischen  20  und 
35  Jahren.  Doch  sind  einzelne  Fälle  auch  bei  Kindern  und  älteren 
Personen  beobachtet  worden.  Bei  Männern  scheint  die  Krankheit  häu- 
figer vorzukommen,  als  bei  Frauen. 

Das  Leiden  beginnt  fast  immer  mit  gewissen  Vorboten.  Dieselben 
bestehen  in  einem  allgemeinen  Krankheitsgefühl,  in  massigen  Fieber^ 
erscheinvngen,  Kopjsch merzen,  Appetitlosigkeit  und  ziemlich  häufig  in 
ziehenden  und  reissenden  Schmerzen  im  Rücken  und  in  den  Extremi- 
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taten.  Nachdem  diese  Symptome  einige  Tage,  seltener  sogar  einige 
Wochen  gedaoert  haben,  dabei  entweder  relativ  gering,  oder  so  heftig 
sind,  dass  manche  Patienten  bereits  bettlägerig  werden,  tritt  meist  ziem- 
lich plötzlich,  zuweilen  auch  mehr  allmählich  eine  Parese  zuerst  des 
einen,  sehr  bald  auch  des  anderen  Beines  ein,  welche  rasch  zunimmt 
nnd  gewöhnlich  schon  in  wenigen  Tagen  zu  einer  fast  völligen  moto- 
rischen Faraplegie  fuhrt 

Die  Lähmung  ist  in  fast  allen  Fällen  eine  schlaffe.  Die  Beine 
können  passiv  ohne  allen  Muskelwiderstand  bewegt  werden,  die  Muskeln 
zeigen  weder  active  noch  reflectorisch  eintretende  Spannungen.  Die 
elektrische  Erregbarkeit  derselben  bleibt  in  vielen  Fällen  völlig  nor- 
mal^  doch  tritt  zuweilen  auch  eine  rasche  Abnahme  der  faradischen 
Muskeierregbarkeit  ein  (ob  complete  Entartungsreaction  vorkommt,  ist 
noch  nicht  erwiesen).  Die  Reflexe  (Haut-  und  Sehnenrefiexe)  scheinen 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  herabgesetzt  oder  vollständig  erloschen  zu 
sein,  doch  sind  auch  von  dieser  Begel  einige  Ausnahmen  bekannt  ge- 
worden. 

Die  Sensibilität  ist  zuweilen  völlig  intact.  Doch  kommen  auch  ge- 
ringe Veränderungen  derselben,  ganz  vereinzelt  auch  stärkere  Anästhesien 
vor.  Einige  Male  wurde  eine  merkliche  Verlangsamung  der  Empfindungs- 
leiiung  beobachtet  Von  Seiten  der  Sinnesnerven  findet  man  keine  Ver- 
änderungen. Zuweilen  tritt  ein  leichtes  Oedem  an  den  Beinen  auf, 
welches  vielleicht  als  eine  vasomotorische  Störung  aufzufassen  ist  Er- 
wähnenswerth  sind  femer  die  starken  Schweisse,  an  welchen  manche 
Patienten  leiden.  Blase  und  Mastdarm  zeigen  in  den  meisten  Fällen 
gar  keine  oder  nur  geringe  und  vorübergehende  Störungen. 

Kurze  Zeit,  nachdem  die  Beine  befallen  sind,  fangen  auch  die  Arme 
an,  paretisch  zu  werden.  Zuerst  in  dem  einen,  dann  in  dem  anderen 
Arme  tritt  eine  deutliche  motorische  Schwäche  ein,  welche  sich  eben- 
falls bis  zu  fast  vollständiger  Paralyse  steigern  kann.  Die  Sensibilität, 
die  Reflexe  und  die  elektrische  Erregbarkeit  verhalten  sich  ähnlich  wie 
an  den  unteren  Extremitäten.  Gleichzeitig  oder  noch  früher,  als  die 
Arme,  werden  auch  die  Rumpfmuskeln  befallen.  Die  Patienten  können 
sich  nicht  mehr  im  Bette  aufrichten,  sich  nicht  auf  die  Seite  legen 
0.  8.  w.  In  einigen  Fällen  ist  auch  eine  Lähmung  der  Hals-  und  Nacken- 
muskeln  beobachtet  worden. 

Das  dritte  und  letzte  Stadium  der  Krankheit  ist  durch  das  Auf- 
treten von  Respirationsstörungen  und  bulbärcn  St/mptomen  gekennzeich- 
net Es  treten  deutliche  Zeichen  einer  beginnenden  Respirationsläh- 
mung auf:  die  Athmung  wird  angestrengt  und  mühsam,  die  Zwerch- 
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fellsbewegongen  werden  immer  geringer,  die  Hustenstösse  schwächer. 
Auch  Schlingstörungen,  articuläre  Stönmgen  der  Sprache,  Paresen  des 
Gaumens  und  der  Lippen  können  auftreten.  In  vereinzelten  Fällen  hat 
man  auch  eine  Facialislähmung  und  Avgenmvskelstdrungen  beobachtet 
Der  Zustand  verschlimmert  sich  in  acuter  Weise  und,  wie  erwähnt,  tritt 
in  vielen  Fällen  der  Tod  ein. 

Ausser  den  bisher  angeführten,  auf  das  Nervensystem  bezuglichen 
Symptomen  findet  man  in  fast  allen  Fällen  noch  gewisse  andere  Er- 
scheinungen, welche  zwar  weniger  auffallend,  für  die  Beurtheilung  der 
Krankheit  aber  doch  von  grosser  Bedeutung  sind.  Hierher  gehört  zn- 
nächst  das  Fieber,  Die  Körpertemperatur  ist  meist  von  Anfang  an 
erhöht;  sie  kann  vorübergehend  sogar  recht  beträchtliche  Steigerungen 
(bis  ca.  40 <*  C.)  zeigen,  später  schwankt  sie  etwa  zwischen  38  und  39^ 
wobei  aber  auch  stärkere  Remissionen  bis  zur  Norm  vorkommen.  Von 
den  inneren  Organen  zeigt  die  Milz  am  häufigsten  Veränderungen. 
Sie  schwillt  gewöhnlich  in  massiger,  aber  doch  deutlich  nachweisbarer 
Stärke  an.    Femer  kommt  es  zuweilen  zu  einer  geringen  Albuminurie, 

Die  ganze  Dauer  der  Krankheit  beträgt  in  den  Fällen  mit  tödt- 
lichem  Ausgange  zuweilen  nur  wenige  Tage,  in  der  Regel  8—14  Tage, 
selten  noch  mehr.  Zum  Glück  tritt  aber  der  tödtliche  Ausgang  nicht 
in  allen  Fällen  ein.  Die  Krankheit  kann  auch  jeder  Zeit,  ja  sogar,  wenn 
bereits  die  bedrohlichsten  Symptome  vorhanden  waren,  zum  Stillstand 
kommen.  Dann  zeigt  sich  kein  weiteres  Fortschreiten  der  Lähmung, 
die  vorhandenen  Störungen  gehen  langsam  zurück  und  nach  Verlauf 
mehrerer  Vfochen  erfolgt  die  Heilung.  Gewöhnlich  dauert  es  freilich 
eine  ziemlich  lange  Zeit,  bis  die  Patienten  sich  wieder  im  Besitz  ihrer 
völligen  Leistungsfähigkeit  fühlen. 

Pathologische  Anatomie  und  Pathogenese.  Betrachten  wir  das  ge- 
sammte  Krankheitsbild  der  acuten  aufsteigenden  Paralyse,  so  drangt 
sich  uns  nothwendiger  ViTeise  der  Gedanke  auf,  dass  es  sich  hierbei  um 
eine  acute  Infection  des  Körpers  mit  vorherrschender  Localisation  im 
motorischen  Nervensystem  handelt,  eine  Anschauung,  welche  zuerst  von 
Westphal  ausgesprochen  worden  ist.  Der  Beginn  der  Krankheit  mit 
allgemeinem  Unwohlsein  entspricht  ganz  dem  Ihrodromalstadium  vieler 
anderer  acuter  Infectionskrankheiten.  Fem  er  lässt  sich  das  Fieber,  der 
acute  Milztumor,  die  zuweilen  vorkommende  Albuminurie  nach  unseren 
jetzigen  Anschauungen  kaum  anders  erklären,  als  unter  der  obigen 
Voraussetzung. 

Die  anatomische  Untersuchung  hat  freilich  bisher  keinen  sicheren 
Beweis  für  diese  Annahme  erbracht.    Ein  merkwürdiger,  von  Bauh- 
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') AKTEN  veröffentlichter  Fall,  bei  welchem  sich  im  Eückenmark  zahl- 
reiche, den  MikbrandbaeiUen   ähnliche   Stäbchen  vorfanden,   steht  bis 
jetzt  Toükommen  vereinzelt  da.    Doch  gerade  der  in  vielen  Fällen  voll- 
kotnmrn  negative  analomiscke  Befund  scheint  darauf  hinzuweisen,  dasa 
wir  die  Ursache  der  schweren  nervösen  Symptome  vorzugsweise  in  der 
I        di/rch  ehien  toa:ischi-n  (infeclidsen)  Emfliis.i  hervortferufenen  Functions- 
^^L  ttöruwj  zu  suchen  haben.    Daas  der  Angriffspunkt  des  infectiösen  Agens 
^H  nicht  immer  genau  der  gleiche  zu  sein  braucht,  haben  wir  schon  früher 
^^r  •ngedeiitet.     Das  Verhalten  der  Reflexe  und  das  rasche  Erlöschen  der 
•       elektrischen  Erregbarkeit  im  Verein  mit  den   anfänglichen  Schmerzen 
'assen  die  Vermuthung  gerechtfertigt  erscheinen,  dass  die  Stöning  zu- 
weilen vorzugsweise  in  den  peripheren  motorischen  Nerven  Uiren  Sitz 
ha.t,  dass  die  Krankheit  also  die  acuteste  Form  der  infectiösen  „mul- 
tiplen Neuritis"  (s,  d.)  darstellt.    Genauere,  auf  diesen  Punkt  gerichtete 
a-öatomisehe  Untersuchungen  werden  vielleicht  für  diese  Annahme  auch 
Positive  Anhaltspunkte  schaffen.    In  anderen  Fällen  dagegen  sind  viel- 
^^icht  die  motorischen  Abschnitte  des  Rückenmarks  (Seitenstränge,  graue 
^^«rdersäuleni  vorzugsweise  befallen, wofür  dereinige  Male  (von  K  Schulz 
**»3d  F.  ScBULTZE,  VON  DBS  Velden)  gemachte  Befund  einer  acuten 
**iYehtischen  Affection  in  den  genannten  Theilen  spricht 

feDiftKD«Be  nnd  ProKnose.  Bei  jeder  acut  beginnenden,  von  Ällgemein- 
*sclieinungen  und  Fieber  begleiteten  Lähmung  der  unteren  Extremi- 
sten müssen  wir  an  die  Möglichkeit  einer  acuten  aufsteigenden  Paralyse 
~-J-enken.    Doch  kann  erst  der  weitere  Verlauf  der  Krankheit  über  diese 
^^ermuthung  entscheiden.  Insofern  mit  der  obigen  Bezeichnung  zunächst 
*^nr  ein  woM  charakterisirter  klinischer  Sjmptomencomplex  gemeint  ist, 
-^  ässt  sich  die  Diagnose  unter  Berücksichtigung  der  oben  angegebenen 
-fcigenthümlichkeiten  stets  leicht  stellen.    Schwieriger  ist  aber  die  nähere 
^Äenrtheilung   des  Falles,   ob  derselbe  mehr  dem   Bilde   einer   acuten 
>nultiplen  Neuritis  oder  einer  acuten  aufsteigenden  Spinallähmung  ent- 
spricht.    Hierüber  wird   sich  nur  durch   genaue  Berücksichtigung  der 
Einzelerscheinungen,  vor  Allem  des  Verhaltens  der  Sensibilität  (Schmer- 
len, Anästhesien),   der  Reflexe  und  der  elektrischen  Erregbarkeit  ein 
Tlrtiieil  ßUen  lassen. 

Die  Prognose  muss  anfangs  mit  grosser  Reserve  gestellt  werden 
nnd  namentlich  ist  an  die  Möglichkeit  eines  rasch  tödtlichen  Aus- 
gangs zu  denken.  Geht  das  erste  acute  Stadium  aber  glücklich  vor- 
Iüber  und  tritt  ein  entschiedener  Stillstand  in  der  Ausbreitung  der  Läh- 
mungserscbeinungen  ein,  so  ist  die  Prognose  ziemlich  günstig,  da  dann 
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Aussicht  auf  eine  vollständige  Wiederherstellung  des  Patienten  vor- 
handen ist 

Therapie.  Oh  eine  energische  „ableitende  Behandlung"  im  Beginn 
der  Krankheit  von  Nutzen  ist,  lässt  sich  nicht  bestimmen.  Empfohlen 
sind  trockene  Schröpjliöpfe  längs  der  Wirbelsäule  und  sogar  die  An- 
wendung des  Ferrum  canäens  am  Rücken.  Zu  letzterem  würden  vir 
uns  kaum  entschliessen.  Dagegen  empfiehlt  es  sich,  eine  Einreibuntih 
kur  mit  grauer  Quecksilbersalbe  (taglich  2,0 — 3,0  wie  bei  der  antUne- 
tischen  Schmierkur)  anzuordnen.  Von  inneren  Medicamenten  können 
daneben  Jodkalium  oder  Ergotin  gegeben  werden.  Zweckmässig  scheint 
es  auch  zu  sein,  frühzeitig  mit  der  galvanischen  Behandlung  zu  be- 
ginnen (Galvanisation  am  Rücken  und  peripher).  Treten  bedrohliche  Zu- 
fälle von  Atheminsufficienz  ein,  so  verseht^  die  elektrische  Reizung  des 
Phrenicus  und  der  Athemmuskeln  den  Kranken  zuweilen  Erleichterung. 

Tritt  ein  Stillstand  der  Erscheinung  ein,  so  dürften  am  meisten 
die  elektrische  Behandlung  und  der  Gebrauch  von  Bädern  die  Recon- 
valescenz  beschleunigen. 

ZWÖLFTES  CAPITEL. 
Neublldangen  des  Rflckenmarks  und  seiner  HSnte. 

Pathologische  Anatomie.  Tumoren  des  Rückenmarks  kommen  selten 
vor.  Die  relativ  häufigste  primäre  Neubildung  ist  das  Gliom,  welches 
wahrscheinlich  von  der  Neuroglia  ausgeht  und  eine  zellen-  und  gefass- 
reiche  Geschwulst  darstellt.  Nicht  selten  findet  man  in  den  Gliomen 
secundäre  Erweichungen  (Höhlenbildung,  s.  das  folg.  Capitel)  und  Blu- 
tungen. Die  Geschwulst  sitzt  am  häufigsten  im  Halsmark  und  oberen 
Brustmark,  kann  eine  ziemliche  Längenausdehnung  und  einen  Quer- 
durchmesser von  mehreren  Centimetem  erreichen. 

Von  sonstigen  Neubildungen  im  Rückenmark  erwähnen  wir  noch 
solitäre  Tuberkel,  St/philome  und  Myxome  {Myxosarcome). 

An  den  Rückenmarkshäuten  sind  Sarcome,  Fibrome  ^  Lipome, 
Myxojne  und  Sj/philome  gefunden  worden.  Ausgehend  von  den  Wirbeln 
kann  sich  durch  unmittelbares  Uebergreifen  auch  in  den  Rückenmarks- 
häuten ein  Carcinom  entwickeln.  Am  Rückenmark  selbst  zeigen  sich 
an  der  Stelle,  wo  eine  Neubildung  in  den  Meningen  sitzt,  häufig  die 
deutlichen  Zeichen  der  Compression  und  der  davon  abhängigen  etwaigen 
secundären  Degenerationen, 

TJeber  die  Aetiologie  der  Neubildungen  im  Rückenmark  wissen  wir 
so  gut  wie  gar  nichts.    Bemerkenswerth  ist  nur,  dass  in  den  beobacb- 
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let€n  Fällen  von  Röckenmarksgliom  auffallend  häufig  ein  Trauma  (Fall 
*uf  iJen  Rücken  u.  dgi.)  dem  Auftreten  der  ersten  Symptome  vorherging. 
Sjniptomo  and  ErnnkheltsTerlBuf.  Ein  allgemeines  Krankheitsbild 
d<fr  Rückemnärkstumoren  lässt  sich  nicht  geben,  da  selbstverständlich 
die  einzelnen  Symptome  fast  in  jedem  Falle  je  nach  dem  Sitze  und  der 
Ausdehnung  der  Neubildung  verschieden  sein  müssen. 

Bei  den  Tumoren  der  Meninyea  treten  häufig  die  Erscheinungen 
der  Rückenmarkscompression  ziemhch  deutlich  hervor.  Im  Beginne 
beobachtet  man  ausgesprochene  „Wurzelsymptome",  d.  b.  ausstrahlende 
^<^hmersen,  Steifigkeit,  Paräslhesien,  Anästhesien  U.  dgl.  Im  weiteren 
"Verlaufe  zeigen  sieh  die  Folgen  der  Compression  des  Rückenmarks: 
Ijotorische  Schwäche,  welche  sich  zu  völliger  motorischer  imd  sensibler 
l*araplegie  steigern  kann.  Auf  die  Einzelheiten  können  wir  hier  nicht 
*icch  einmal  näher  eingehen.  Dieselben  orgeben  sich  aus  der  Berück- 
sichtigung der  allgemeinen,  für  die  Localisation  im  Rückenmark  in  Be- 
^^^t^ht  kommenden  Gesetze  von  selbst 

Bei  den  Tumoren  des  Rückenmarks  fehlen  anfänglich  meist  stärkere 
^«nsible  Reizsymptome.  AUmählicb  entwickelt  sich  ein  compUcirtes  spi- 
*aAle8  Kjankheitsbild ,  bei  welchem  im  Einzelnen  alle  Symptome  vor- 
kommen können,  welche  wir  bei  der  Besprechung  der  diffusen  chroni- 
schen Myelitis  näher  kennen  gelernt  haben.  In  der  That  ist  die  lJi£'f- 
^"entini- Diagnose  zwischen  Tumor  und  transversaler  Myelitis  hän£g  un- 
möglich. Indessen  sind  doch  zuweilen  gewisse  Eigenthümlichkeiten  des 
Srankbeitsbildes  vorhanden,  welche  wenigstens  den  Verdacht  auf  die 
Möglichkeit  eines  Tumors  hinlenken.  Hierher  gehört  vor  Allem  die  an- 
ßngliche  Asymmetrie  der  Erscheinungen  auf  beiden  Seiten.  Da  ein 
Tomor  sich  zuerst  nur  in  einer  Hälfte  des  Rückenmarks  entwiekehi 
kann  (was  bei  der  Myelitis  fast  nie  vorkommt),  so  werden  bei  Tumoren 
nicht  selten  die  Anzeichen  einer  Halbseitenläsion  des  Rückenmarks  (s.  u. 
t'ap,  XV)  in  mehr  oder  weniger  ausgesprochener  Weise  beobachtet. 
Ferner  sind  zuweilen  ein  gewisser  Wechsel  der  Erscheinungen,  ein- 
tretende Besserungen  und  neue  ziemlich  plötzliche  Verschlimmerungen 
bemerklieb,  ein  Umstand,  welcher  wahrscheinlich  auf  den  Wechsel  in 
der  GefassfÜllung  resp.  auf  eintretende  Blutungen  in  die  Substanz  des 
Tumors  hinein  zu  beziehen  ist.  Immerhin  kann  die  Diagnose  eines 
Rüekemnarkstumors  höchstens  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit 
gest«Ut  werden.  Das  Urtheil  über  den  Sitz  und  die  Ausdehnung  des 
Tumors  richtet  sich  dann  ganz  nach  denselben  Regeln,  wie  bei  der 
Diagnose  der  einzelnen  Myehtisformen.  Ueber  die  Art  des  Tumore 
innen  wir  fast  niemals  etwas  Bestimmtes  vorhersagen. 
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Die  Proj/nose  der  RückeDmarkstumoren  ist  eine  durchaus  ongöa- 
gtige.  Der  Verlauf  des  Leidens  zieht  sich  nicht  selten  mehrere  Jahn 
lang  hin,  der  schliessliche  Ausgang  ist  aber  immer  ein  tödtücber  lall- 
gemeine Schwäche,  Cysto-PyeUtis ,  Decubitus}.  Die  Therapie  ist  nin 
symptomatisch  und  geschieht  in  derselben  Weise,  wie  hei  der  chroni- 
schen Myelitis.  Ist  ein  Verdacht  auf  vorhergegangene  Syp/iHU  m- 
banden,  so  ist  nothwendiger  Weise  ein  Versuch  mit  einer  ächmlerinu 
und  der  inneren  Darreichung  von  Jodkalium  zu  machen. 

DREIZEHNTES  CAPITEL. 
Hithlen-  niid  SpaltbildaDgcn  des  RttcbenmHrks. 

PatholoKtfiche  Anatoinle  nnd  Pathojrenese.  Die  ahnonnen  HÖhleiV' 
bildungen,  welche  im  Rückenmark  vorkommen,  entstehen  entweder  dnrci» 
eine  Erwi^ileru/tn  dex  Centmlcanah  (Ihfdrointjelus)  oder  entwickeln  sieb 
aosserhalb  des  Centralcanals  und  neben  demselben  {SifringomytU^- 
Die  Fälle  von  echtem  Hydromyelus  kennzeichnen  sich  dadurch,  dae 
die  Höblenhildung  in  der  Mitte  des  Rückenmarks,  entsprechend  de 
Lage  des  Centralcanals,  gefunden  wird  und  dass  ihre  Wandung  v» 
Cylinderepithel  bekleidet  ist.  Geringere  Grade  von  Hydromyelie,  hi 
welchen  der  erweiterte  Centralcanal  etwa  einen  Durchmesser  von  1  bi 
1  '/s  Mm.  erreicht,  findet  man  nicht  sehr  selten.  Die  Erweiterung  er* 
streckt  sich  gowOhnlich  nur  auf  einen  Abschnitt  des  Rückenmarki 
Höhere  Grade  der  Hydromyelio  mit  einer  Erweitfirung  des  Centralcanal 
bis  zu  '/j— 1  Ctm.  Durchmesser  sind  viel  seltener.  In  solchen  Fällei 
leidet  die  Substanz  des  Rückenmarks  durch  den  von  innen  auf  ai* 
geübten  Drack. 

Was  die  Entstehung  der  IJi/dromi/tliv  anlangt,  so  nimmt  man 
nach  dem  Vorgange  Leyden's  wenigstens  für  einen  Theil  der  Fälle 
Entwirkluiigsanomaliim  bei  der  Bildung  des  Centralcanals  als  Ursache 
an.  Gewiss  nur  ausnahmsweise  handelt  es  sich,  wie  Languaks  in  einigea 
Fällen  gefunden  hat,  um  einen  Stauamjsiorgan;/,  welcher  seinepJtraiit 
in  einem  gesteigerten  Druck  in  der  hinteren  ScJlWelgnrtrc-tHrtwirSöU 
,  (Tumoren  u.  dg!.),  i^^t 'j^'' ''^-'  ' 

Für  die  meisten  Fälle  von  Syringomyelie  dagegen  kann  es  nach 

1    -J.  den  Befunden  von  Westphal,  Simon  und  F.  Schiiltze  kanm  mehr 

^!      .zweifelhaft  sein,  dass  sie  aus  einem  Zerfall  gewticherter  Gliamaesen 

,  '       ~.  hervorgehen.    Es  handelt  sich  mn  centrale  Gliombildnngen,  wahrscfaein- 

■>    Jülich  meist  von  dem  Ependym  des  Centralcanals  seihst  oder  auch  von 

f     li       dessen  Umgebimg  ausgehend,  mit  secnndärem  Zerfall  und  secundän<r 
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HShlenbUdcmg.  In  diesen  Fällen  kann  man  nm  die  Höhle  herom  noch 
die  nengebildeten  und  iheils  in  Wucherung,  theils  in  Zerfall  begriffenen 
Gliamassen  nachweisen.  Die  Höhle  sitzt  meist  ebenfalls  ziemlich  ge- 
nau central  und  erstreckt  sich  am  häufigsten  in  die  Substanz  der 
EQnterstrange  hinein.  Der  Längsausdehnung  nach  kann  sie  einen  grossen 
Iheil  des  Bückenmarks  betreffen. 

KlinlBdie  Symptome.  Ein  einheitliches  Erankheitsbild  far  die  Höh- 
lenbildungen im  Bückenmark  lässt  sich  nicht  geben,  da  die  Symptome 
selbstverständlich  je  nach  dem  Sitz  und  der  Ausdehnung  der  Verände- 
rung sehr  verschieden  sein  müssen.  Geringe  Erweiterungen  des  Central- 
canals  können  vollständig  symptomlos  verlaufen.  In  den  Fällen  aus- 
gedehnter Höhlenbildung  mit  starker  Beeinträchtigung  der  umgebenden 
Bückenmarkssubstanz  entsteht  aber  meist  ein  schwerer  complicirter 
spinaler  Symptomencomplex,  dessen  richtige  Deutung  zu  Lebzeiten  der 
Patienten  fast  niemals  mit  Sicherheit  möglich  ist  Sind  die  Hinter- 
stringe  und  Hinterhömer  vorzugsweise  von  der  Höhlenbildung  betroffen, 
M)  treten  die  Folgen  der  Functionsstörung  dieser  Theile  besonders  her- 
ror.  In  dem  berühmten  Falle  von  allgemeiner  Anästhesie,  welchen 
Späth  und  Schüppel  beschrieben  haben,  fand  sich  bei  der  Section 
eine  sehr  ausgedehnte  Syringomyelie  im  Bückenmark.  In  anderen 
Pillen,  bei  welchen  vorzugsweise  die  graue  Substanz  der  Yorderhömer 
leidet,  bilden  sich  ausgedehnte  atrophische  Lähmungen,  so  dass  das 
Krankheitsbild  der  amyotrophischen  Lateralsclerose  sehr  ähnlich  werden 
kann.  Namentlich  bei  complicirten  Erankheitsbildem  mit  atrophischen 
Lähmungen  der  oberen  Extremitäten  muss  man  an  die  Möglichkeit 
einer  Syringomyelie  denken.  Doch  kann  die  Diagnose  niemals  mit 
Sicherheit,  sondern  nur  vermuthungs weise  durch  Ausschluss  der  übrigen 
Iföglichkeiten  gestellt  werden. 

Die  Prognose  ist  selbstverständlich  stets  ungünstig.  Der  Verlauf 
ist  aber  ein  sehr  langsamer  und  langdauemde  scheinbare  Stillstände 
des  Leidens  kommen  vor. 

Die  Behandlung  ist  rein  symptomatisch.  Sie  geschieht  nach  den- 
selben Begeln,  wie  bei  der  chronischen  Myelitis. 

ANHANG.    Spina  bifida. 
{Hydrorrhachisy  Myelocele,  Meningocele.) 

Mit  dem  Namen  Spina  bifida  bezeichnet  man  eine  angeborene, 
auf  Entwicklungsanomalien  beruhende  Spaltbildung  an  der  hinteren  Seite 
der  Wirbelbogen,  verbunden  mit  einem  hemienartigen  Hervortreten  des 
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Duralsackes.  Der  häufigste  Sitz  der  Missbildung  ist  in  der  Kreusbem- 
und  Lendengegend.  Nur  selten  ist  die  Geschwulst  so  gross,  dass  sie 
die  Geburt  des  Kindes  hindert.  Gewöhnlich  werden  die  mit  Spina  bi- 
fida behafteten  Kinder  normal  geboren  und  man  findet  erst  nachher 
den  in  der  Kreuzgegend  befindlichen  Tumor,  dessen  Grösse  von  der 
einer  kleinen  Nuss  bis  zu  Faustgrösse  und  darüber  sein  kann.  Die 
Haut  über  dem  Tumor  ist  zuweilen  ganz  normal,  in  anderen  Fällen 
aber  stark  gespannt  und  geröthet  Hat  man  Gelegenheit,  den  Tumor 
genauer  anatomisch  untersuchen  zu  können,  so  findet  man  unter  der 
Haut  gewöhnlich  den  hervorgestülpten  Sack  der  Dura  und  unter  dieser 
die  Arachnoidea.  Nur  selten  ist  auch  die  Dura  gespalten,  so  dass  der 
Sack  ausschliesslich  von  der  Arachnoidea  gebildet  wird.  Gefüllt  ist 
derselbe  mit  einer  klaren  Flüssigkeit,  welche  mit  der  Cerebrospinal- 
flüssigkeit  vollkommen  identisch  ist.  In  seltenen  Fällen  besteht  gleich- 
zeitig eine  Erweiterung  des  Centralcanals  (Hydromyelus) ;  dann  ist  die 
Substanz  des  Bückenmarks  selbst  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdeh- 
nung atrophisch  und  der  Centralcanal  communicirt  direct  mit  der  Höhle 
der  Spina  bifida.  In  den  übrigen  Fällen  verhält  sich  das  Rückenmark 
normal;  zuweilen  ist  es  mit  seinem  unteren  Ende  an  eine  Stelle  des 
Sackes  angewachsen.  In  Bezug  auf  alle  weiteren  zahlreichen  anatomir 
sehen  und  entwicklungsgeschichtlichen  Details  verweisen  wir  auf  die 
Lehrbücher  der  pathologischen  Anatomie. 

Was  die  klinischen  Erscheinungen  der  Spina  bifida  anlangt,  so  ver- 
halten sich  die  meisten  Kinder  anfangs,  abgesehen  von  der  Missbildung, 
vollkommen  normal.  Die  Geschwulst  selbst  fühlt  sich  gewöhnlich  prall 
gespannt  an.  Uebt  man  mit  der  Hand  einen  Druck  auf  dieselbe  aus, 
so  kann  man  häufig  einen  Theil  des  Inhalts  in  den  Wirbelcanal  zurück- 
pressen. Dabei  tritt  auch  eine  Steigerung  des  Gehimdrucks  ein  und 
man  bemerkt  neben  der  Verkleinerung  der  Spina  bifida  eine  stärkere 
Anspannung  der  Fontanellen  und  gleichzeitig  das  Eintreten  von  Som- 
nolenz,  von  Zuckungen,  von  Athem-  und  Pulsveränderungen,  welche  die 
schleunige  Unterbrechung  dieses  nicht  ganz  ungefährlichen  Experiments 
erfordern.  Treten  derartige  Erscheinungen  gar  nicht  ein,  so  kann  man 
hieraus  auf  eine  völlige  Abschnürung  und  ein  Geschlossensein  des  Sackes 
schliessen. 

Nur  selten  bleibt  der  Zustand  der  Kinder  auch  in  der  Folgezeit 
normal.  Gewöhnlich  zeigt  die  Geschwulst  ein  langsames  Wachsthum 
und  dann  treten  allmählich  die  Folgen  des  Drucks  auf  das  Rückenmark 
oder  auf  die  Cauda  equina  ein.  Es  entwickeln  sich  Lähmungen,  An- 
ästhesien, Blasenstörungen,  Decubitus  u.  dgl.,  welche  Erscheinungen 
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schliesslich  zum  Tode  fOhren.  In  noch  häufigeren  Fällen  tritt  eine 
Bersttmg  des  Sackes  ein  oder  eine  Entzündung  seiner  Wandungen,  welche 
durch  eine  hinzutretende  eitrige  Meningitis  tödtlich  wird. 

Demgemäss  ist  die  Prognose  der  meisten  Fälle  von  Spina  bifida 
ungünstig  zn  stellen,  wenn  es  nicht  der  chirurgischen  Behandlung  ge- 
lingt, eine  Heilang  des  Leidens  zu  erzielen.  Durch  methodische  Com- 
pression  des  Sackes,  durch  Function  desselben  mit  Entleerung  der 
Flüssigkeit  und  nachfolgender  Injection  einer  Jodlösung,  um  eine  Ob- 
hteration  des  Sackes  zu  erzielen,  ist  in  vielen  Fällen  Heilung  bewirkt 
worden.  Doch  birgt  andererseits  die  operative  Behandlung  der  Spina 
bifida  auch  mancherlei  Gefahren  in  sich  (Meningitis),  so  dass  neben 
den  günstigen  Erfolgen  auch  häufige  Misserfolge  zu  verzeichnen  sind. 
Auf  die  Einzelheiten  der  chirurgischen  Methoden  zur  Heilung  der  Spina 
bifida  können  wir  hier  nicht  eingehen;  man  findet  dieselben  ausfuhrlich 
in  den  Lehrbüchern  der  Chirurgie. 


VIERZEHNTES  CAPITEL. 
Die  secundSren  Degenerationen  im  KUcl^enmark. 

Obwohl  die  secundären,  im  Bückenmark  auftretenden  Degenera- 
tionen vorherrschend  nur  in  anatomischer  Hinsicht  Interesse  haben, 
müssen  wir  dieselben  doch  kurz  besprechen,  einmal,  weil  ihnen  von  ge- 
wisser Seite  her  auch  eine  klinische  Bedeutung  zugeschrieben  worden 
ist,  und  femer,  weil  das  Studium  der  secundären  Degenerationen  der 
Ausgangspunkt  aller  unserer  jetzigen  Kenntnisse  über  die  systematischen 
Krankheiten  des  Bückenmarks  gewesen  ist 

1.  Secundäre  Degeneration  im  Rückenmark  nach  Gehimläsionen, 
Wir  wissen  bereits  (vgL  S.  76),  dass  jede  Läsion  der  grossen  moto- 
rischen Ganglienzellen  in  den  Yorderhömern  des  Bückenmarks  und  jede 
in  den  motorischen  Nerven  selbst  gelegene  dauernde  Unterbrechung 
der  Leitung  eine  secundäre  Degeneration  des  nach  der  Peripherie  zu 
gelegenen  Abschnitts  der  motorischen  Fasern  nach  sich  zieht.  Als 
Grund  hierfür  ninmit  man,  wie  wir  gesehen  haben,  einen  atrophischen 
Einfluss"^  der  erwähnten  Ganglienzellen  auf  die  von  ihnen  abgehenden 
motorischen  Fasern  an,  so  dass  letztere  degeneriren,  wenn  die  Zuleitung 
jenes  trophischen  Einflusses  unterbrochen  ist  oder  wenn  die  trophisch 
wirkenden  Ganglienzellen  selbst  zerstört  sind.  Für  den  ersten  grossen 
Abschnitt  der  motorischen  Leitungsbahn  (Fyramiden-Seitenstrangbahn) 
von  der  Smrinde  an  bis  zu  den  Yorderhömern  des  Bückenmarks 
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Fig.  30. 

Secundäre  absteigende  Degene- 
ratioa  der  Pyramiden  bahnen 
bei  primärer  L&siou  der  linken 
Grusehirnhilfte.  Die  Pyrami- 
dou  •  beitensirangbahuen  der 
recht.  KückenmarkHh&lfte  Mind 
bih  hinab  in  den  unterbten  Tbeil 
den  Lendenmark»  ( 1 — sj,  die  Py- 
nuniden  -  Yordemtrangbahnen 
der  linken  Rftckenmarksh&lfte 
bitf  in  den  Beginn  der  Lenden- 
anschwoUungCl— ti)  degenerirt. 


existiren  vollständig  analoge  Verhältnisse.    Die 
grossen  Ganglienzellen  der  motorischen  Hirn- 
rinde üben  auf  die  von  ihnen  entspringenden 
motorischen  Fasern  ebenfalls  einen  trophischen 
Einfluss  aus,  welcher  bis  zu  den  motorischen 
Ganglienzellen  des  Bückenmarks  reicht   Wenn 
in  der  motorischen  Hirnrinde  selbst  oder  an 
irgend  einer  Stelle  der  motorischen  Bahn  im 
Gehirn  (motorische  Stabkranzfaserung,  innere 
Kapsel,  Himschenkel,  Brücke)  eine  Erkrankung 
sitzt,  durch  welche  die  Leitung  unterbrochen 
wird,  so  tritt  eine  secundäre  absteigende  De- 
generation der  motorischen  Fasern  auf  der  ge- 
sammten  nach  abwärts  gelegenen  Strecke  bis 
zu   den  Yorderhörnem   der   grauen   Substanz 
(exclusive)   ein.     Diese    secundäre  absteigende 
Degeneration  der  Pt/ramidetibahn   findet  sich 
dem   entsprechend  in  der  Pyramide  derselben 
Seite,  auf  welcher  der  Erkrankungsherd  im  Ge- 
hirn sitzt   Von  hier  aus  kann  man  den  Haupt- 
theil  der  Degeneration  weiterhin  in  dem  Seiten- 
strang des  Bückenmarks  auf  der  entgegenge- 
setzten Seite  verfolgen  (secundäre  Degeneration 
der   gekreuzten   Ft/ramiden-Seitenstrangbahn, 
s.  Fig.  36),  während  ausserdem  in  vielen  Fällen 
eine  geringere  secundäre  Degeneration  in  dem 
Yorderstrange  des  Bückenmarks  auf  derselben 
Seite  (secundäre  Degeneration  der  ungekreuz- 
ten  Pt/ramiden-  Vorderstrangbahn)  nachweisbar 
ist   Wie  aus  den  FLECHSiG'schen  Untersuchun- 
gen bekannt  ist,  wechselt  das  Mengenverhältr 
niss  zwischen  den  gekreuzten  Seitenstrangfasem 
und   den  ungekreuzt  bleibenden  Yorderstrang- 
fasern  individuell  innerhalb  gewisser  Grenzen. 
In  den  Fällen,  wo  überhaupt  keine  Pyramiden- 
Yorderstrangbahn  existirt,  d.  h.  wo  alle  moto- 
rischen Fasern  in  der  Pyramidenkreuzung  zu 
dem  Seitenstrange  der  entgegengesetzten  Hälfte 
hinüberziehen,  fehlt  natürlich  eine  absteigende 
Degeneration  in  dem  Yorderstrange  vollkommen. 
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)eii  ist  noch  hinzimif&gen,  dass  in  einigen  Fällen  auch  eine  ge- 

AfiMhl  von  Fasern  ungekreuzt  m  dein  Seäenstrang  zu  verlaufen 

tf  so  dass  es  also  auch  zu  einer  schwachen  secundären  absteigen- 

Degeneration  in  der  Pyramiden- Seitenstrangbakn  derselben  (er- 

ten)  Seite  kommen  kann  (Pttres). 

^  Seeundare  Degenerationen  im  Rückenmark   bei  Querschnitts- 

\onen  des  Rückenmarks  selbst.    Sitzt  an  irgend  einer  Stelle  des 

•nmarks  eine  Affection,  von  welcher  mehr  oder 

er  der  gesammte  Querschnitt  desselben  be- 

i  ist^  so  hat  die  Leitungsunterbrechung  in  den 

[elegenen  Fasern  ebenfalls  das  Auftreten  von 

lären  Degenerationen  zur  Folge,  welche  sich 

1  in  absteigender,  als  auch  in  aufsteigender 

ing  hin  nachweisen  lassen  (s.  Fig.  37).    Am 

Bten   sind  es  die  transversale  Myelitis,  die 

mmarkscompression  und  die  Rückenmarkstu- 

I,  welche  zu  dem  Auftreten  von  secundären 

terationen  Veranlassung  geben.    Letztere  hän- 

ber  natürlich  niemals  von  der  Art  der  Läsion, 

m  nur  von  dem  Sitze  derselben  und  von  der 

lachten  Leitungsunterbrechung  als  solcher  ab. 

He  secundäre  absteigende  Degeneration  betrifft 

pramidenbahnen  in  genau  analoger  Weise,  wie 

ies  soeben  bei  der  secundären  Degeneration 

[jehimherden  kennen  gelernt  haben.    Da  aber 

rimäraffectioD  gewöhnlich  die  Pyramidenbahn 

siden  Seiten  betrifft,  so  entwickelt  sich  selbst- 

ndlich  auch  die  absteigende  secundäre  De- 

ition  in  beiden  Pyramiden-Seitenstrangbahnen 

wenn  unterhalb  der  Läsionsstelle  überhaupt 

Pyramiden-  Vorderstrangbahn  existirt,  auch  in 


Fig.  37. 

SecnndAre  aaf>  and  ab- 
steigende Degeneration 
bei  einer  QaenchnitU- 
affeetion  im  oberen  Brast- 
mark.  Anfw&rtB  sind  die 
Goirschen  Str&nge  und 
die  Kleinhirnbabnen,  ab- 
w&rts  die  Pyramiden-Sei- 
tenstrangbabnen  degene» 
rirt. 


)ie  aufwärts  von  der  primär  erkrankten  Stelle  sich  entwickelnde 
Idre  aufsteigende  Degeneration  betrifft  zwei  Fasersysteme,  die 
innten  GolFschen  Stränge  (den  inneren  Abschnitt  der  Hinter- 
;e)  und  ausserdem  gleichzeitig  die  an  der  Peripherie  der  Seiten- 
;e,  nach  aussen  von  den  Pyramiden-Seitenstrangbahnen  gelegenen 
him-Seitenstrangbahnen. ')  Beide  genannten  Faserzüge,  deren  Lei- 

)  Der  Bezirk  der  aufsteigend  degenerirten  „  Kleinhirn -Seitenstrangbahn'' 
wie  aas  der  Abbildung  ersichtlich  ist,  an  seinem  vorderen  Ende  eine  deut- 


DwpBLL,  8p«e.  Falb.  n.  Therapie.  II.  Band,  i.  3.  Aafl. 
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tung  in  centripetaler  Bichtong  stattfindet,  müssen  demnach  trophische 
Einflüsse  von  mehr  peripherisch  gelegenen  Ganglienzellen  her  erhalten. 
Die  Verbindungen  der  Goirschen  Stränge  mit  der  granen  Substanz 
(Spinalganglien?  Hinterhömer?)  sind  noch  nicht  genauer  bekannt  Die 
Fasern  der  Kleinhirn -Seitenstraugbahnen  dagegen  stehen  sicher  mit 
den  Zellen  der  Clarke  sehen  Säulen  in  Verbindung.  Auch  wenn  letztere 
selbst  durch  irgend  einen  Process  im  unteren  Brustmark  und  oberen 
Lendenmark  zerstört  sind,  entsteht  eine  aufsteigende  Degeneration  der 
Eleinhim-Seitenstrangbahn,  welche  sich  nach  aufwärts  bis  ins  Corpus 
restiforme  verfolgen  lässt  Der  weitere  Verlauf  der  Fasern  im  Klein- 
hirn ist  noch  nicht  sicher  bekannt. 

Während  man  der  secundären  aufsteigenden  Degeneration  gar  keine 
kUnische  Bedeutung  beilegen  kann,  herrscht  fast  allgemein  die  znent 
von  französischen  Forschem  (Cuarcot  u.  A.)  ausgesprochene  Ansicht, 
dass  die  secundäre  absteigende  Degeneration  bestimmte  klinische  Sym- 
ptome verursacht.  Namentlich  werden  die  bei  Hemiplegien  auftretenden 
secundären  Contracturen  und  die  Erhöhung  der  Sehnenreßewe  in  den 
gelähmten  Gliedern  auf  dieselbe  bezogen.  Wir  werden  im  nächsten 
Abschnitte  sehen,  dass  diese  Ansicht  keineswegs  bewiesen  und  sogar 
unwahrscheinlich  ist,  so  dass  unseres  Erachtens  auch  der  secundären 
absteigenden  Degeneration  keine  wesentliche  klinische  Bedeutung  zu- 
kommt. 

3.  Secundäre  Degeneration  im  Rückenmark  nach  Verletztmgen  der 
Cauda  equina.  Nach  Verletzungen  der  Cauda  equina  (z.  B.  bei  Fractoren 
oder  Caries  der  unteren  Lendenwirbel  und  des  Kreuzbeines,  bei  Neu- 
bildungen in  dieser  Gegend  u.  dgl.)  tritt,  wenn  eine  wirkliche  Conti- 
nuitätstrennung  der  Fasern  eine  längere  Zeit  hindurch  bestanden  hat, 
eine  secundäre  aufsteigende  Degeneration  im  Rückenmark  ein,  welche 
ausschliesslich  von  der  Läsion  der  betreffenden  hinteren  Wurzelfasen 
abhängt.  Dieselbe  ist  demgemäss  auch  auf  die  Hinterstränge  iet 
Rückenmarks  beschränkt  und  zeigt  in  ihrer  Ausbreitung  eine  grosse 
Aehnlichkeit  mit  dem  Verhalten  der  Degeneration  bei  der  Tabes.  Im 
Lendenmark  ist  der  grösste  Theil  der  Hinterstränge  degenerirt,  mit 
Ausnahme  einer  kleinen  medialen  Zone  und  der  vordersten  Abschnitte 
(vgl.  Fig.  29).  Nach  oben  wird  die  Degeneration  inmier  schmäler  und 
beschränkt  sich  schliesslich  im  Halsmark  auf  das  Gebiet  der  „GroIl*schen 
Stränge".    Somit  liefert  dieses  Verhalten  wiederum  einen  Beweis  fSr 


liehe  Verbreiterung.    Möglicher  Weise  entspricht  dieser  vordere  Abschnitt  der 
degenerirtcn  F&sem  einem  anderen  Systeme  (Bbchtbrbw). 
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lobti^eit  des  von  Sinoeb,  Kawler  a.  A.  aafgesteUten  Satzes,  dass 
tU'schen  StrJ^ge  wenigstenB  zum  Theil  die  Fortsetzimg  der  Fasern 
en  Wnizelzonen  des  Leodenmarks  bilden  (vgl.  S.  12). 


4i 


FtTNPZEHNTES  CAHTEL. 
Die  HalbseitenlSston  des  Bttckenmarks. 

[Broum-Siquard^iche  Spmalläkmtmg.) 
Ne  HalbseitenlSsion  ist  keine  bestimmte  Eranklieit  des  BQcken- 
,  sondere  ein  eigenthömlicher  Symptomencomplex,  welcher  jedes 
antritt,   wenn  dnrch  iigend  /-s-  3      3-  z  1 

^ection  in  der  einen  Seiten- 
de* Rückenmarks  eine  TTiiter- 
mg  der  Leittmg  herrorgem- 
rd.  Da  die  hierbei  auftreten- 
jmptome  zuerst  namentlich 
BOWN-S^QCAfiD  geo&a  experi- 
U  nnd  Miniach  stndirt  wor- 
nd,  so  bezeichnet  man  h&u% 
1  Bede  stehende  Erankheits- 
S„Broum-  Sequard'scke  Lah- 
'.  Relativ  am  hänfigsten  nnd 
inen  reinsten  Formen  beob- 
i  man  dasselbe  bei  Verletx- 

det  Rückenmarkt.  Darob 
rstiche,  Degenstäche  n.  dgl. 
schon  wiederholt  fast  voll- 
ea  genan  halbseitige  Durch- 
idongen  des  BÜckenmarks 
rgebracht  Femer  können  ent- 
iehe  Proceaae,  Compreasionen 
irAllem  rumorendes Rücken- 
i  während  einer  gewissen  Zeit 
Cerlanfe  in  mehr  oder  weniger 
'er  Abgrenzung  die  Symptome 
albseiteoläsion  Tennsachen. 
)as  eigenthOmliche  Verhalten  der  Symptome  bei  der  Halbseüen- 

eiklärt  sieh  leicht  durch  die  BeräcksichtiguDg  des  Faserrerlanfs 
ickenmaik.  In  vorstehender  schematischer  Abbildung  (s.  Fig.  38) 
dtndi  r  die  motorischen  Fasern  aus  den  vorderen,  durch  h  die 
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sensiblen  Faeem  aus  den  hinteren  Warzeln  bezeichnet.  Wie  wir  ftfilier 
bereits  erwähnt  haben,  treten  die  sensiblen  Fasern  h  Blsbald  in  die 
entgegengesetzte  Rückenmarksbälfte  ein,  kreuzen  sich  also  mit  den  ent- 
sprechenden sensibleD  Fasern  der  an* 
deren  Seite.  Die  motorischen  Fasern 
V  ziehen  d^egen  ungekreuzt  auf  der 
Seite  ihies  Eintritts  im  Rückenmaifc 
(und  zwar  im  Seitenstrange  desselben] 
in  die  Höhe.  Sitzt  ntm  z.  B.  auf  der 
rechten  Seite  des  Rückenmarks  bei  o 
eine  Affection  (z.  B.  eine  halbseitige 
Dui-chschneiduDg),  so  wird  die  Leitung 
derjenigen  motorischen  Fasern,  welche 
Ton  der  rechten  Seite  kommen,  dagegen 
die  Leitung  derjenigen  sensiblen  Fasern, 
welche  von  der  linken  Seite  kommen, 
unterbrochen.  Hierana  folgt  also,  data-i 
f  auf  dtrjnnigen  Seite  des  Kdrpertf  rg 
\die  Läsion  iai  RSdcemnark  iitst,  m«^ 
I  loiische  Lähmung,  auf"  der  andere» 
■Seite  des  K&rpers  eine  sensible  LÜt^ 
'  »luncr  (Anästhesie]  eintreten  muss.  Sittt 
die  Affection  im  Brust-  oder  Lenden- 
mark, so  ist  das  Bein  der  entsprechen- 
den Seite  gelähmt,  das  Bein  der  an- 
deren Seite  anästhetisch.  Sitzt  die  Lä- 
sion im  Halsmark,  oberhalb  des  Eintritts 
der  Nerven  für  die  oberen  Extremitäten, 
so  sind  auf  der  Seite  der  Läsion  Ami 
und  Bein  zugleich  gelähmt  (spinalt 
Hemiplegie),  während  Arm  und  Bern 
auf  der  anderen  Seite  anästhetisch,  aber 
normal  beweglich  sind. 
&,wii'.'iiSK  bj,:''a"t  möioJiBchi!' B^d^'  ^^'  genauerer  Untersuchmig  stel- 

sih^j'un "  b*'dtuüii°SiuUES»ibMl"*''d''  ^^^  ^^"'^  ^'^^  weitere  physiologisch  in— 
Puoktinma  ''"«ij^^'j'^  *"  lunth««-  tsressantc  Verhältnisse  heraus.  Auf  der 
motorisck  gelähmten  Seite  ist  die  Sen — 
sibilität  gewöhnlich  nicht  nur  normal,  sondern  hier  besteht  meist  so  — 
gar  eine  ausgesprochene  Hyperästhesie  für  alle  oder  wenigstens  ^ — = 
einige  Reizciualitäten.    Schon  leichte  Nadelstiche  sind  sehr  sohmenhaf*^ 


Fig.  39. 


'  V^*^' 
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das  Kitzeln  der  Fasssohle  wird  abnonn  stark  empfanden.  Nar  der 
MugksUmn  (das  Gefühl  f&r  passive  Bewegangen)  macht  eine  bemerkens- 
irerihe  Ausnahme,  indem  derselbe  aaf  der  gelähmten  Seite  gewöhnlich 
deutlieh  herabge§fiUt  ist  Man  kann  dieses  Factam  nur  darch  die  von 
Bbown-S^quasd  gemachte  Annahme  erklären,  dass  die  Fasern  fOr 
die  Moskelsensibilität  (s.  2  and  2'  in  Fig.  38)  im  Gegensatz  za  allen 
anderen  sensiblen  Fasern  ebenso  wie  die  motorischen  Fasern  ungekreuzt 
im  Rückenmark  verlaafen. 

Oberhalb  des  hyperästhetischen  Hautgebiets  findet  sich  gewöhn- 
hch  eine  schmaleanasthelü^be  Zone  (Fig.  39,  b)  and  über  dieser  zu« 
weilen  wieder  ein  schmaler  hyperästhetischer  Streifen  (s.  Fig.  39,  c). 
Die  anästhetische  Zone  ist  leicht  zu  erklären.  Sie  entspricht  genau 
der  Höhe  der  Läsionsstelle  im  Rückenmark,  also  denjenigen  sensiblen, 
von  der  gleichen  Seite  herkommenden  Fasern,  welche  unmittelbar  bei 
ihrem  Eintritt  ins  Rückenmark  getroffen  sind.  Dagegen  fehlt  es  für 
das  Auftreten  der  Hyperästhesie  auf  der  gelähmten  Seite  und  für  die 
Entstehung  der  obersten  schmalen  hyperästhetischen  Zone  noch  voll- 
ständig an  einer  genügenden  Erklärung. 

Die  £tfiBxey  insbesondere  die  Sehnenreßexe ,  sind  auf  der  ge- 
l^ffitcii  flpito  mnigl.j^haht  Oft  besteht  daselbst  ein  lebhaftes  Fuss- 
phänomen,  eine  Erscheinung,  welche  durch  den  Wegfall  reflexhemmen- 
der, Ton  oben  her  kommender  Einflüsse  erklärt  werden  muss.  Endlich 
findet  man  auf  der  Seite  der  Läsion  nicht  selten  auch  die  Zeichen 
einer  vasomotorischen^  Lähmung  y  bestehend  vor  Allem  in  einer  merk- 
lichen Erhökm^JiT-Mouttemperatur  (bis  um  1  ®  C.  und  mehr). 

Auf  der  anderen  anäsfhetischen  Seite  dagegen  ist,  wie  schon  er- 
irahnt,  in  reinen  Fällen  die  Motilität  vollkommen  normal  und  ebenso 
auch,  im  Gegensatz  zu  den  übrigen  Empfindungsarten,  der  Muskelsinn. 
Oberhalb  des  anästhetischen  Bezirks  findet  sich  hier  ebenfalls  häufig 
eine  schmale  hyperästhetische  Zone  (s.  Fig.  39,  c).  Die  Reflexe  sind 
meist  normal  oder  nur  wenig  erhöht. 

Von  sonstigen  spinalen  Symptomen  sind  noch  zu  erwähnen  die  fast 
immer  vorköömiehticn  SfJri/n^en  rferflarn-  und  Stuhlentleerung,  neur- 
i^gifi^e  Sclmsil»cn^  bald  mehr  in  der  einen,  bald  mehr  in  der  anderen 
Seite,  Muslielatrophien ,  Veränderungen  in  der  elektrischen  Erregbar- 
keit JL  a.  Alle  diese  Erscheinungen  sind  nicht  für  die  Halbseitenläsion 
^  solche  charakteristisch  und  erklären  sich  im  gegebenen  Falle  stets 
ieicht  aus  der  Localisation  der  Erkrankung.  Zu  bemerken  ist  noch, 
^fsss  das  Symptomenbild  der  Halbseitenläsion  häufig  überhaupt  nicht 
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Tollständig  rein  hervortritt,  sondern  nur  einzelne  hervorragendere  Züge 
erkennen  lässt 

Heber  Prognose  nnd  Therapie  der  Halbseitenläsion  branchen  wir 
nichts  hinzuzufügen ,  weil  diese  sich  selbstverständlich  ganz  nach  der 
Art  des  Grundleidens  richten. 


lV.  Die  Krankheiteii  des  verlängerten  Marks. 


ERSTES  CAPITEL. 
Die  progressiye  BulbBrparalyse. 

(Paralysis  glossa^labio^aryngea.) 

Die  erste  klinisch  genaue  Beschreibung  der  Krankheit,  welche  gegen- 
wärtig nach  dem  Vorgänge  Waghsmuth's  (1864)  fast  allgemein  als 
frogressive  Bulbarparalyse  bezeichnet  wird,  verdanken  wir  Duchenne 
(1860).  Derselbe  erkannte  aber  noch  nicht  den  eigentlichen  Sitz  der- 
selben, und  erst  1870  konnten  Charcot  in  Frankreich  und  E.  Leyden 
in  Deutschland  die  bereits  von  Wachsmuth  ausgesprochene  Yoraus- 
setzang  bestätigen,  dass  dem  Symptomencomplexe  der  progressiven  Bul- 
barparalyse eine  fortschreitende  degenerative  Atrophie  der  Nervenkeme 
in  der  Medulla  oblongata  zu  Grunde  liege.  Seitdem  haben  sich  unsere 
klinischen  und  anatomischen  Kenntnisse  über  die  Krankheit  rasch  ver- 
mehrt und  insbesondere  sind  die  interessanten  Beziehungen  der  letzteren 
zn  zwei  anderen  nahe  verwandten  Krankheitsformen,  zur  amyotrophi- 
sehen  Lateralsclerose  und  zur  progressiven  Muskelatrophie,  wiederholt 
Gegenstand  eingehender  Erörterungen  geworden  (Kussmaul  u.  A.). 

Aetioloffie.  üeber  die  Ursachen  des  Leidens  ist  fast  gar  nichts 
Sicheres  bekannt  Die  Heredität  spielt  nur  eine  geringe  Bolle.  Er- 
kiltungen,  Gemütksbewegungen,  körperliche  Ueberanstrengungen  (viel- 
leidit  zuweilen  Ueberanstrengung  der  betroffenen  Muskelgebiete ,  z.  B. 
der  Lippenmuskeln  beim  Spielen  von  Blasinstrumenten)  und  traumati- 
^ke  Einflüsse  werden  in  einzelnen  Fällen  als  Yeranlassungsursache  der 
Krankheit  angegeben ;  in  vielen  anderen  Fällen  lässt  sich  dagegen  gar 
kern  ursächliches  Moment  auffinden.  Männer  scheinen  etwas  häufiger 
2Q  erkranken,  als  Frauen.  Fast  immer  tritt  die  Krankheit  erst  im 
mittleren  oder  höheren  Lebensalter  auf,  selten  vor  dem  35.  Jahre. 

Symptome  and  KrankheitsverUaf.  Die  Symptome  der  progressiven 
Bolbärparalyse  entwickeln  sich  fast  immer  in  sehr  langsamer  Weise. 
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Nachdem  zuweilen  leichte  Vorboten  (schmerzhafte  Sensationen  im  Nacken 
u.  dgl.)  vorhergegangen  sind,  tritt  ganz  allmählich  eine  Erschwerw^ 
der  Sprache  ein.  Bei  manchen  Worten,  zunächst  namentlich  bei  soldien 
Buchstaben,  zu  deren  Hervorbringung  eine  stärkere  Betheiligung  der 
Zunge  nothwendig  ist  (I,  R,  L,  S,  G,  K,  D,  T,  N),  wird  die  Aussprache 
undeutlich  und  lallend.  Man  überzeugt  sich  leicht,  dass  die  Sprach- 
störung nicht  auf  einem  Vergessen  oder  Verwechseln  der  Worte  und 
Buchstaben  beruht,  also  keine  „Aphasie"  darstellt,  sondern  eine  Folge 
der  mangelhaften  Innervation  der  Zunge  ist.  Lange  bevor  man  gröbere 
Bewegungsstörungen  in  der  letzteren  nachweisen  kann,  können  jene 
feineren  Contractionen  derselben,  welche  zur  normalen  Lautbildung  noth- 
wendig sind,  nicht  mehr  mit  der  nöthigen  Vollkommenheit  hervorgerufen 
werden.  Die  hierdurch  entstehende  Sprachstörung  bezeichnet  man  als 
AI  alle  oder  Anarthrie. 

Hat  die  Sprachstörung  einen  gewissen  Grad  erreicht,  so  kann  man 
gewöhnlich  auch  schon  bei  aufmerksamer  Betrachtung  die  beginnende 
Atrophie  der  Zunge  wahrnehmen.  Die  Zunge  erscheint  schlaffer,  dünner, 
weniger  gewölbt;  auf  ihrer  Oberfläche  erscheinen  einzelne  Furchen  und 
Einsenkungen  und  häufig  sieht  man  in  den  einzelnen  Muskelbündeln 
lebhaße  fibrilläre  Contractionen.    Die  Bewegungsstörung  geht,  genau 
wie  bei  der  „progressiven  Muskelatrophie",  im  Allgemeinen  der  Atrophie 
vollkommen  parallel.')    Je  mehr  die  Atrophie  zunimmt,  desto  erschwer- 
ter werden  auch  die  Bewegimgen  der  Zunge.    Auch  das  Vorstrecken 
der  Zunge  und  die  Seitwärtsbewegungen  derselben  werden  schliesslich 
fast  ganz  aufgehoben.   Die  Zunge  liegt  platt  und  welk  auf  dem  Boden 
der  Mundhöhle,  ihre  Oberfläche  ist  oft  mit  Furchen  und  Einkerbungen 
durchsetzt,  in  welchen  sich  ein  reichlicher  Zungenbelag  ablagert    Es 
ist  leicht  verständlich,  dass  durch  jede  stärkere  Bewegungsstörung  der 
Zunge  nicht  nur  die  Sprache,  sondern  auch  das  Kauen  und  das  Schlucken 
unvollkommen  werden.    Die  Zunge  vermag  nicht  mehr  die  gekauten 
Speisen  aus  den  Backentaschen  hervorzuholen  und  ebensowenig  die- 
selben nach  hinten  in  das  Bereich  der  Schlundmuskulatur  zu  schieben. 


1)  Freilich  kann  es  im  Anfange  der  Krankheit  vorkommen,  dass  die  L&h- 
mung  stärker  zu  sein  scheint,  als  es  dem  Grade  der  nachweisbaren  Atrophie  ent- 
spricht. £s  wäre  ja  auch  nicht  unmöglich,  dass  eine  primäre  Affection  der 
Ncrvenkeme  schon  zu  einer  Lähmung  führt  ehe  sich  die  secundäre  absteigende 
Degeneration  vollständig  entwickelt  hat.  Andererseits  muss  aber  auch  bedacht 
werden,  wie  zahlreiche  einzelne  Fasern  in  der  Lippe  oder  in  der  Zunge  bereiti 
atrophirt  sein  können,  ehe  sich  eine  durch  das  Auge  oder  das  Gefühl  wahrnehm- 
bare allgemeine  Yolumsabnahme  jener  Theile  einstellt. 
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Noch  ehe  aber  die  Atrophie  der  Zange  höhere  Grade  erreicht, 
oeten  gewöhnlich  aach  schon  in  anderen  benachbarten  Muskelgebieten 
iniloge  Störungen  auf.  In  der  Regel  kommt  nach  der  Zunge  die  Lippen- 
wnukulatur  an  die  Reihe.  Die  Patienten  bemerken  zuerst  ein  eigen- 
thfimliches  Gefühl  von  Starre  und  Spannung  in  den  Lippen.  Allmäh- 
lich wird  die  Bewegung  der  Lippen  immer  erschwerter,  die  Kranken 
rermögen  den  Mund  nicht  mehr  zu  spitzen  und  können  nicht  mehr 
pfeifen.  An  der  Sprache  macht  sich  die  Lmervationsstörung  der  Lippen 
sehr  bemerklich,  indem  jetzt  auch  alle  diejenigen  Buchstaben,  bei  deren 
Aussprache  die  Lippen  wesentlich  betheiligt  sind  (0,  IT,  E,  femer  P, 
F,  B,  M,  W) ,  nur  noch  sehr  unvollkommen  und  schliesslich  gar  nicht 
mehr  hervorgebracht  werden  können.  Allmählich  wird  auch  die  Atrophie 
der  Lippen  deutlich;  dieselben  werden  dünn  und  mager,  ihre  Ränder 
scharf,  ihre  Haut  runzlig.  Fibriliare  Contractionen  sind  nicht  selten 
sichtbar. 

An  die  Atrophie  der  Lippen  {M.  orbicularis  oris)  schliesst  sich  die 
Atrophie  und  Bewegungsstörung  in  einem  Theile  der  übrigen  mimischen 
Gesichismuskeln  des  unteren  Facialisgebiets  an.    Der  gesammte  (re- 
nehtsQusdruck  der  Kranken  mit  progressiver  Bulbärparalyse  erhält  da- 
durch ein  sehr  charakteristisches  Gepräge:  der  Mund  erscheint  in  die 
Brate  gezogen  und  ist  halb  geöffnet,  die  Unterlippe  hängt  herab,  die 
Kasolabialfalten  sind  vertieft,  so  dass  das  Gesicht  einen  beständig  weiner- 
lichen Zug  annimmt    Auch  beim  Lachen  bleibt  die  untere  Gesichts- 
kllfte  relativ  starr,  während  das  obere  Faciaiisgebiet  und  die  Augen- 
imegvngm  in  der  Regel  gans  normal  bleiben. 

Die  dritte  Gruppe  von  Bewegungsstörungen  betriflFt  die  Muskulatur 
des  Schlundes  und  des  Larynx,  Die  eintretende  Parese  des  weichen 
Gaumens  bewirkt  eine  weitere  Erschwerung  des  Schlingens.  Nicht  selten 
gelangen  Speisetheile,  namentlich  Flüssigkeiten,  beim  Schlucken  in  die 
Nase.  Die  Sprache  wird  näselnd  und  das  Hervorbringen  mancher  Laute, 
^e  namentlich  des  B  und  P,  ganz  unmöglich,  weil  ausser  der  Schwäche 
der  Lippen  nun  noch  ein  Theil  des  nothwendigen  Luftstroms  durch 
die  Nase  entweicht  Daher  kommt  es,  dass  die  genannten  Buchstaben 
zuweilen  besser  ausgesprochen  werden  können,  wenn  man  den  Patienten 
die  Nase  zuhält  Die  Lähmung  der  eigentlichen  Schlundmuskulatur 
nuMiht  den  Schlingact  immer  unvollständiger  und  gewinnt  daher  durch 
die  eintretende  Beeinträchtigung  der  Nahrungsaufnahme  eine  gefahrliche 
Bedeutung. 

Die  Functionsstörung  der  Kehlkopfmuskulatur  macht  sich  in  den 
früheren  Stadien  der  Krankheit  zuerst  nur  durch  eine  gewisse  Schwäche 
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und  Monotonie  der  Stimme  bemerklich.  Die  Stimme  verliert  ihre  Mo- 
dulationsfahigkeit ,  das  Hervorbringen  höherer  Töne  (Singen)  wird  un- 
möglich. Treten  stärkere  Veränderungen  in  der  Innervation  der  Laryni- 
muskeln  auf,  so  sind  dieselben  von  grosser  klinischer  Bedeutung.  Wird 
der  Eehlkopfeingang  beim  Schlucken  nicht  mehr  gehörig  geschlossen, 
indem  die  Aryknorpel  dabei  nicht  mehr  fest  an  einander  treten,  so 
erfolgt  häufiges  Verschlucken.  Flüssigkeiten  und  feste  Speisetheile  ge- 
langen in  den  Kehlkopf  hinein,  erregen  heftigen  Husten  und  werden 
oft  weiter  in  die  Luftwege  aspirirt,  woselbst  sie  zur  Entstehung  von 
Bronchitis  und  lobulären  Fremdkörper-Pneumonien  den  Anlass  geben. 
Schreitet  die  Lähmung  der  Larynxmuskeln  noch  weiter  fort,  so  wird 
schliesslich  die  Stimme  ganz  heiser  und  aphonisch.  Dann  kann  man 
auch  die  Bewegungsstörungen  der  Stimmbänder  laryngoskopisch  wahr- 
nehmen. Von  sehr  wesentlicher  Bedeutung  ist  die  Unmöglichkeit  eines 
festen  Glottisverschlusses ,  weil  hierdurch  jeder  kräftigere  Hustenstoss 
unmöglich  wird.  Die  in  den  Luftwegen  angesammelten  Schleimmassen 
können  dann  nicht  mehr  ausgehustet  werden,  so  dass  die  heftigsten 
Respirationsbeschwerden  entstehen. 

Ausser  den  bisher  erwähnten  Störungen  sind  noch  einige  andere 
Erscheinungen  bemerkenswerth.  Die  Atrophie  der  Muskeln  ist,  wie  wir 
gesehen  haben,  an  der  Zunge  und  den  Lippen  stets  deutlich  nachweis- 
bar. An  den  Schlund-  und  Eehlkopfmuskeln  entzieht  sie  sich  der 
directen  Wahrnehmung  am  Lebenden  und  kann  erst  an  der  Leiche  fest- 
gestellt werden.  Da  es  sich  um  eine  echte  degenerative  Atrophie  handelt^ 
so  muss  das  Vorhandensein  elektrischer  Entartungsreaction  eigentlich 
als  nothwendig  vorausgesetzt  werden.  Indessen  ist  der  Nachweis  der- 
selben ebenso  erschwert,  wie  bei  der  progressiven  Muskelatrophie,  weil 
neben  den  degenerirten  noch  zahlreiche  intacte  Muskelfasern  liegen. 
Indessen  kann  man  doch  in  vorgeschrittenen  Fällen  bei  aufmerksamer 
Untersuchung  an  einzelnen  Abschnitten  der  Zunge  und  an  den  Lippen 
meist  deutliche  Entartungsreaction  auffinden. 

Auffallend  ist  häufig  die  Störung  der  ließexe.  Gewöhnlich  sind 
dieselben  stark  herabgesetzt  oder  ganz  erloschen,  so  dass  man  mit  dem 
Finger  den  Zungengrund  und  den  Kehldeckel  kitzeln  kann,  ohne  die 
entsprechenden  Würg-  und  Schlingreflexe  hervorzurufen.  In  den  Facial" 
muskeln  findet  man  in  einzelnen  Fällen  erhöhte  Sehnenreflexe  (Klopfen 
auf  die  Sehnen,  auf  das  Periost  der  Kiefer,  des  Nasenrückens  u.  s.  w.), 
eine  Erscheinung,  welche  wahrscheinlich  mit  dem  Verhalten  der  Kö^ 
permuskeln  bei  der  amyotrophischen  Lateralsclerose  ( s.  d.)  in  Analogie 
zu  bringen  ist 
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Nor  aosDähmsweise  werden  noch  andere  Muskelgebiete,  ausser  den 
Bchon  genannten,  ergriffen.  Yerhältnissmässig  am  häufigsten  findet  man 
eine  Störong  im  Gebiete  des  motorischen  Trtgeminus,  eine  Schwäche 
der  Kaumuskulatur.  Das  Eaaen,  schon  ohnedies  durch  die  Atrophie 
der  Zunge  und  der  Lippen  erschwert,  wird  dann  fast  ganz  unmöglich. 
Nur  in  vereinzelten  Fidlen  (s.  il)  greift  die  Krankheit  schliesslich  auch 
auf  die  Augenmuskeln  über,  so  dass  Ptosis,  Strabismus  u.  dgl.  entstehen. 

Während  alle  bisher  erwähnten  Symptome  sich  ausschliesslich  auf 
das  Gebiet  der  Motilität  beziehen,  verhält  sich  die  Sensibilität  bis  zu 
den  letzten  Stadien  der  Krankheit  ganz  normal.  Die  Empfindlichkeit 
der  Haut  im  Gesicht,  der  Schleimhaut  auf  der  Zunge  und  in  der  Mund- 
höhle bleibt  ebenso  ungestört,  wie  die  Geschmacksempfindung.  Was  in 
vereinzelten  Fällen  von  Sensibilitätsstörungen  im  Bereiche  des  Trige- 
minus  und  von  Gehörstörungen  (Acusticus)  berichtet  wird,  ist  noch 
zweifelhaft.  Dagegen  scheinen  secretorische  und  vasomotorische  Stö- 
rungen in  manchen  Fällen  sicher  vorhanden  zu  sein.  In  ersterer  Be- 
ziehung ist  namentlich  die  Vermehrung  der  Speichelsecrelion  zu  nennen. 
In  vielen  Fällen  von  progressiver  Bulbärparalyse  findet  eine  beständige 
Salivation  statt,  so  dass  die  Kranken  sich  stets  ein  Taschentuch  vor- 
halten müssen,  um  den  aus  den  Mundwinkeln  ausfliessenden  Speichel 
aofzufangen.  Diese  Erscheinung  hängt  freilich  einerseits  davon  ab, 
dass  der  abgesonderte  Speichel  nicht  verschluckt  werden  kann  und  wegen 
des  mangelhaften  Lippenverschlusses  zum  Munde  hinausfliesst.  Anderer- 
seits haben  aber  genauere  Messungen  der  Speichelmenge  dargethan, 
dass  es  sich  wahrscheinlich  auch  um  eine  vermehrte  Secretion  handelt. 
In  welcher  Weise  diese  zu  Stande  kommt,  ist  freilich  noch  durchaus 
anbestimmt,  üeber  die  vasomotorischen  Störungen  ist  auch  erst  Weniges 
bekannt  Manche  Patienten  klagen  über  ein  Hitzegefühl  und  über 
„Wallungen*'  im  Kopf.  Hier  mag  auch  erwähnt  werden,  dass  man  in 
einzelnen  Fällen,  namentlich  in  den  letzten  Stadien  der  Krankheit,  eine 
starke  Vermehrung  der  Pulsfrequenz  (bis  auf  140—160  Schläge)  be- 
obachtet hat,  eine  Erscheinung,  welche  aller  Wahrscheinlichkeit  nach 
7on  einer  eingetretenen  Yaguslähmung  abhängt 

Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  stets  ein  sehr  chronischer.  Die 
Reihenfolge,  in  welcher  die  einzelnen  Symptome  auftreten,  ist  in  der 
Regel  die  schon  oben  angedeutete,  wonach  die  Atrophie  und  die  Be- 
wegungsstörung zuerst  in  der  Zunge,  dann  in  den  Lippen  und  den  be- 
nachbarten Gesichtsmuskeln,  zuletzt  in  den  Muskeln  des  weichen  Gau- 
mens, des  Pharynx  und  des  Larynx  auftreten.  Doch  können  gelegentlich 
auch  einige  Abweichungen  von  dieser  Regel  vorkommen.    Gewöhnlich 
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erfolgt  das  Weiterschreiten  der  Krankheit  ganz  allmählich.  Zuweilen 
treten  scheinbare  Stillstande,  selten  ziemlich  plötzliche  Verschlimme- 
rungen des  Leidens  ein.  Sind  alle  einzelnen  Erscheinungen  voll  ent- 
wickelt, so  ist  das  gesammte  Erankheitsbild  der  Bulbärparalyse  ein  nn- 
gemein  charakteristisches.  Der  eigenthümlich  starre  Gesichtsausdrack, 
der  breite,  etwas  geöffnete  Mund  mit  den  atrophischen  Lippen,  die 
fast  ganz  unverständliche,  leise  und  monoton  lallende  Sprache  und 
das  Unvermögen  zu  schlucken  lassen  die  Krankheit  oft  auf  den  ersten 
Blick  erkennen.  Das  letzte  Stadium  des  Leidens  ist  für  die  Kranken 
um  so  qualvoller,  als  ihre  Intelligenz  bis  ans  Ende  vollkommen  nor- 
mal bleibt. 

Die  Gesammtdauer  der  Krankheit  beträgt  in  der  Regel  mehrere 
(2—5)  Jahre.  Führt  nicht  irgend  eine  intercurrente  Krankheit  den  Tod 
herbei,  so  wird  der  Ausgang  bedingt  durch  die  in  Folge  der  Schling- 
lähmung immer  mehr  und  mehr  zunehmende  allgemeine  Inanilion,  oder 
durch  die  in  Folge  des  Verschluckens  auftretenden  Lungencomplico' 
Honen  (Bronchitis,  lobuläre  Pneumonien,  Gangrän),  oder  durch  zuweilen 
plötzlich  sich  einstellende  Erstickungsanfalle  und  Herzlähmwig, 

Pathologische  Anatomie.  Wesen  der  Krankheit  und  Auftretem  der- 
selben als  Theilerseheinnng  der  progTressiven  Maskelatrophie  und  der  aayo« 
trophisehen  Lateralselerose.  Fragen  wir  jetzt  nach  der  anafamiscken 
Ursache  des  soeben  geschilderten  Krankheitsbildes,  so  ergiebt  die  ge- 
naue mikroskopische  Untersuchung  des  Nervensystems  in  allen  hierher 
gehörigen  Fällen  eine  durchaus  regelmässige  und  typische  Erkrankung 
der  Medulla  oblongaia.  Die  Ganglienkerne  und  Nerven,  deren  hinzu- 
gehörige Muskeln  bei  der  progressiven  Bulbärparalyse  atrophiren,  zeigen 
eine  ausgesprochene  Degeneration.  Am  leichtesten  lässt  sich  diese  am 
Hypoglossuskem  demonstrirei).  Die  Ganglienzellen  desselben  sind  zum 
Theil  ganz  verschwunden,  zum  Theil  stark  atrophisch.  Das  Bindege- 
webe ist  dagegen  vermehrt,  die  Wände  der  im  Kern  gelegenen  Gefasse 
sind  verdickt  In  frischeren  Fällen  findet  man  oft  ziemlich  reichliche 
Fettkömchenzellen.  Dieselben  Veränderungen,  wenn  auch  meist  in  ge- 
ringerem Grade,  zeigen  femer  der  Vagus- Accessoriuskrm^  der  Facialis^ 
ketm  und  zuweilen  auch  der  Glossophart/ngeuskern.  Die  übrigen  Ner- 
venkerne sind  vollkommen  normal.  Niemals  hat  man  das  Bild  einer 
diffus  sich  ausbreitenden  „Entzündung^^  sondern  stets  handelt  es  sich 
um  eine  primäre  Degeneration  der  betreffenden  Nervenkeme,  welche 
streng  auf  diese  beschränkt  bleibt. 

Von  den  Nervenkemen  aus  erstreckt  sich  die  degenerative  Atrophie 
weiter  auf  die  austretenden  Nervenfasern.  Die  Nervenwurzeln  des  Hypo^ 
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gloaui,  des  l'agu»,  Accessorius  und  des  Facialis  erscheinen  oft  schon 
dem  blossen  Auge  verschmälert  und  grau  getarbt  Mikroskopisch  lässt 
sich  immer  eine  theilweise  Atrophie  ihrer  Fasern  nachweisen.  Endlich 
findet  sich  eine  entsprechende  Atrophie  auch  in  den  befallenen  Muskeln 
(Zunge.  Lippen  n.  s.  w.).  Die  anatomischen  Einzelheiten  brauchen  wir 
nicht  zu  besprechen,  da  die  histologischen  Verhältnisse  genau  dieselben 
sind,  wie  bei  der  progressiven  Muskelatrophie  in  den  Kumpf-  und  Ex- 
tremitätenmuskeln. 

Wir  sehen  also,  daas  die  progressive  Bulbarparatyne  ein  voU- 
ümdiget  Anatogon  der  progressiven  Miiskelatrophie  bildet  Denu  die 
Xemnkeme  in  der  Medulla  ohiongata  stehen  als  Ursprimgsorte  und 
twphische  Centren  zn  den  bulbären  Nerven  und  den  von  ihnen  ver- 
sorgen Muskeln  in  genau  demselben  Verhältnisse,  wie  die  grauen  Vorder- 
büiner  des  Rückenmarks  zn  den  spinalen  Nerven  und  der  von  diesen 
femrgten  Muskulatur.  Bei  beiden  Krankheiten  handelt  es  sich  um 
ein«  degenerative  Atrophie  des  tropbisch-motorischen  Centrums  und  der 
iiinmgehörigen  Nerven  und  Muskeln.  Bei  beiden  Krankheiten  gehen  die 
Atrophie  und  die  Functionsabnabme  der  Muskeln  einander  fast  vollkom- 
men parallel,  bei  beiden  Krankheiten  endlich  ist  die  AfFection  streng  auf 
du  mütorische  Gebiet  beschränkt,  während  die  Sensibilität  vollständig 
nonnal  bleibt  Unentschieden  ist  es  für  die  progressive  Bulbärparaljse 
ebenao,  wie  für  die  progressive  Muskelatrophie,  ob  der  primäre  Degene- 
nüonsprocess  sich  nur  auf  die  Nervenkerne  in  der  Ohiongata  beschränkt, 
1«  dasa  also  die  Degeneration  der  Nerven  und  Muskeln  als  sevundär 
ilicn  ist,  oder  ob  der  ganze  Abschnitt  der  motorischen  Leitungs- 
von  der  Ganghenzelle  an  bis  zur  Muskelfaser  gleichzeitig  erkrankt, 
"Xfer  üb  endlich,  wie  Friedueich  behauptet  hat,  die  Atrophie  im  Muskel 
t'öginne  und  von  hier  längs  den  Nervenfasern  nach  der  Oblongata 
ninaufsteigt  Diese  Fragen,  deren  Lösung  einstweilen  nur  theoretisches 
Interegse  hat,  werden  wohl  auch  so  bald  nicht  sicher  beantwortet  wer- 
■iM  können. 

Jedenfalls  müssen  wir  aber  die  principielle  Gleichwerthigkeit  der 
Pf^essiven  Bulbärparalyse  mit  der  progressiven  Muskelatrophie  an- 
^ricDnen,  eine  Gleichwerthigkeit  welche  noch  mehr  hervortritt,  wenn 
•"Ul  bedenkt  dass  beide  Krankheiten  sehr  häußg  mit  einander  combinirl 
'^'^kammen.  Nicht  selten  gesellen  sich  zu  den  Erscheinungen  der  pro- 
StsEiTen  Muskelatrophie,  nachdem  diese  eine  Zeit  lang  allein  bestanden 
liäljen,  die  Symptome  der  Bulbärparaljse  hinzu.  Und  umgekehrt  kann 
^  uideren  Fällen  die  Krankheit  mit  bulbären  Symptomen  höhnen, 
^  welchen  erst  später  Atrophien  in  den  Extremitätenmuakcln  (fast 


286  Die  Krankheiten  des  verlängerten  Marks. 

immer  zunächst  in  den  Armen)  hinzutreten.  Kommen  derartige  Fälle 
zur  Section,  so  findet  man  auch  die  anatomischen  Yeränderongen  beider 
Krankheiten  vereinigt,  d.  h.  neben  der  Degeneration  der  Nervenkenie 
in  der  Oblongata  besteht  eine  ausgesprochene  Atrophie  der  Ganglien- 
zellen an  den  entsprechenden  Stellen  der  grauen  Yordersäulen  im 
ßückenmark. 

Femer  haben  wir  hier  noch  einmal  das  Vorkommen  der  bulbär- 
paraljtischen  Symptome  bei  der  amyotrophischen  Lateralsclerose  zo 
erwähnen  (s.  Cap.  VII).  Auch  bei  dieser  Biankheit  besteht  gleichzeitig 
eine  Degeneration  der  Nervenkeme  in  der  Oblongata  und  der  graaen 
Yordersäulen  des  Bückenmarks,  zu  welcher  ausserdem  noch  eine  Er- 
krankung der  motorischen  Bahn  in  den  Seitensträngen  des  Bückenmarks 
hinzukommt  Abgesehen  von  den  hierdurch  bedingten  Modificationen 
des  Krankheitsbildes,  sind  die  Erscheinungen  fast  ganz  die  gleichen, 
wie  bei  der  progressiven  Muskelatrophie,  und  auch  die  Seitenstrang- 
erkrankung  schliesst  sich,  da  sie  nur  das  Befallensein  einer  weiteren 
Strecke  der  motorischen  Leitungsbahn  darstellt,  eng  an  die  übrige  Er- 
krankung an.  So  erscheint  es  also  gerechtfertigt,  die  drei  Krankheiten, 
die  progressive  BulbärparalysCy  die  spinale  progressive  Muskelatropkie 
und  die  amyotrophische  Lateralsclerose^  als  drei  in  Bezug  auf  die  Lo- 
calisation  der  Erkrankung  verschiedene,  sonst  aber  nahe  verwandte  Er- 
scheinungsweisen eines  in  principieller  (pathogenetischer  und  vielleicht 
auch  ätiologischer)  Hinsicht  identischen  ^  oder  bei  den  drei  in  Bede 
stehenden  Erkrankungsformen  mindestens  sehr  ähnlichen  Krankheiis^ 
processes  anzusehen.  Stets  handelt  es  sich  um  primäre  chronische  De- 
generationen von  Abschnitten  der  motorischen  Hauptleitungsbahn,  bald 
in  diesem,  bald  in  jenem  Bezirke,  bald  in  dieser,  bald  in  jener  Aus- 
breitung. Gewöhnt  man  sich  an  eine  derartige  einheitliche  Auffassung 
der  drei  Krankheitsgruppen,  so  erscheinen  die  geringen  Abweichungen, 
welche  der  einzelne  Fall  darbieten  kann,  weniger  unverstandlich,  als 
wenn  man  eine  auf  nebensächliche  Umstände  gegründete  möglichst  viel- 
fache Eintheilung  der  Symptomenbilder  vornimmt 

Diagrnose.  Die  Diagnose  der  progressiven  Bulbärparaljse  hat  in 
allen  typischen  Fällen  gar  keine  Schwierigkeiten,  sobald  man  sich  streng 
an  die  Definition  der  Krankheit  und  die  oben  geschilderten  Symptome 
derselben  hält  Die  genaue  Untersuchung  der  übrigen  Körpermuskula- 
tur und  die  Berücksichtigung  des  Gesammtverlaufs  der  Krankheit  er- 
giebt  im  einzelnen  Falle,  ob  die  Bulbärerkrankung  für  sich  allein  oder 
als  Theilerscheinung  einer  ausgedehnteren  Degeneration  im  motorischen 
Leitungssystem  aufzufassen  ist   Handelt  es  sich  um  eine  isolirte  bol- 
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Vire  Erkrankung*  so  ist  daran  zu  denken,  dass  ein  der  echten  progres- 
»Ten  Bulb&rparalyse  sehr  ähnliches  Erankheitsbild  auch  durch  anders- 
artige Affectionen  des  Bulbus  hervorgerufen  werden  kann.  Die  acuten 
Erankheitsprocesse  (Thrombose,  Hämorrhagie  u.  s.  w.j  können  zwar  ähn- 
liche Erscheinungen  zur  Folge  haben,  unterscheiden  sich  aber  durch 
die  Art  ihres  Auftretens  leicht  von  der  stets  langsam  sich  entwickeln- 
den echten  Bulbärparalyse.  Viel  leichter  können  aber  Verwechselungen 
derselben  mit  den  allmählich  wachsenden  Tumoren  in  der  Oblongata 
selbst  oder  in  deren  Umgebung  entstehen.  Hier  entscheidet  oft  erst 
die  fortgesetzte  Beobachtung,  indem  schliesslich  Symptome  (Sensibili- 
tätsstörungen, Ergriffensein  des  oberen  Facialis,  der  Sinnesnerven,  der 
Augenmuskeln)  auftreten,  welche  nicht  in  den  Rahmen  der  typischen 
Bulbärparalyse  hineinpassen.  Dasselbe  gilt  von  den  seltenen  diffusen 
sclerotischen  Processen  in  der  Medulla  oblongata. 

Schliesslich  ist  auch  zu  erwähnen,  dass  doppelseitige  Gehimherde 
eine  derartige  totale  Zungen-  und  Lippenlähmung  zur  Folge  haben 
können,  dass  die  Symptome  einer  Bulbärlähmung  vorgetäuscht  werden 
(LUPINE  xjL  A.).  Man  hat  solche  Fälle  als  Paralysis  glosso-labio^pha- 
ryngea  cerebralis  oder  Pseudobulbärparalyse  bezeichnet.  In  seltenen 
Fällen  scheint  ein  ähnliches  Ejrankheitsbild  sogar  durch  einseitige  Ge- 
himherde hervorgerufen  zu  werden,  was  durch  die  Annahme  erklärt 
werden  kann,  dass  die  betreffenden  Muskeln  auf  beiden  Seiten  ihre 
motorischen  Fasern  wenigstens  zum  Theil  von  derselben  Hemisphäre 
her  erhalten.  IJebrigens  kann  in  den  meisten  derartigen  Fällen  von 
Pseudobulbärparalyse  die  Unterscheidung  von  der  echten  Bulbärpara- 
lyse doch  gemacht  werden,  indem  gewisse  Abweichungen  von  dem  ty- 
pischen Verhalten  (apoplectischer  Beginn,  unvollständige  Symmetrie  der 
Lähmung,  gleichzeitige  einseitige  Extremitätenlähmung,  normal  erhal- 
tene elektrische  Erregbarkeit  der  Lippen  und  der  Zunge)  deutlich  genug 
hervortreten,  um  die  Diagnose  zu  ermöglichen. 

PregBOse  und  Therapie.  So  ungünstig  auch  die  Prognose  der  pro- 
gressiven Bulbärparalyse  ist,  so  müssen  wir  doch  wenigstens  versuchen, 
den  Process  aufzuhalten  und  sein  Fortschreiten  zu  verlangsamen.  Die 
elektrische  Behandlung  dürfte  hierbei  relativ  die  besten  Aussichten  bie- 
ten. Um  den  Erankheitsort  direct  zu  treffen,  versucht  man  vorzugs- 
weise die  Galvanisation  quer  durch  beide  Processus  mastoidei  hindurch, 
abwechselnde  Stromesrichtung,  wo  möglich  täglich  2—3  Minuten  lang. 
Ausserdem  konmit  die  Galvanisation  des  Sympathicus  und  die  peri- 
phere galvanische  (eventuell  auch  faradische)  Reizung  der  erkrankten 
Hoskeln  (Lippen,  Zunge)  in  Betracht.    Bei  beginnender  Schlinglähmung 
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ist  ausserdem  die  galvanische  Auslösung  von  Schlingbewegungen  sehr 
zweckmässig.  Man  setzt  die  Anode  in  den  Nacken,  die  Kathode  an 
eine  Seitenwand  des  Kehlkopfes.  Bei  jeder  KaS  oder  bei  jedem  kur- 
zen Streichen  mit  der  Kathode  über  die  Seitenwand  des  Kehlkopfes 
erfolgt  jetzt  (bei  mittlerer  Stromstärke)  eine  reflectorische  Schlingbe- 
wegung. 

Ausser  der  elektrischen  Behandlung  kaim  vielleicht  eine  Badekur 
(z.  B.  in  Rehme)  oder  eine  vorsichtige  Kaltwasserkur  versucht  werden. 
Von  inneren  Mitteln  kommen  dieselben  in  Betracht,  wie  bei  den  chro- 
nischen Spinalerkrankungen:  Argentum  nitricum,  Ergotin,  Jodkaliom 
u.  s.  w.  Gegen  starke  Salivation  kann  das  Atropin  (Pillen  von  0,0005, 
3—4  täglich)  von  Nutzen  sein. 

Von  Wichtigkeit  ist  die  Art  der  Ernährung,  wenn  Schlingbe- 
schwerden eintreten.  Namentlich  ist  das  Verschlucken  möglichst  zu 
vermeiden,  weil  sonst  die  Gefahr  einer  eintretenden  Lungenerkrankung 
sehr  gross  ist.  Es  empfiehlt  sich  daher,  nicht  zu  spät  mit  der  Ernäh- 
rung durch  die  Schlundsonde  (Milch,  Eier,  Wein,  Leguminose,  Kinder- 
mehl) zu  beginnen. 

In  dem  letzten  qualvollen  Stadium  der  Krankheit  sind  Narcotica 
unentbehrlieh,  um  den  Patienten  ihre  Leiden  wenigstens  nach  Möglich- 
keit zu  erleichtern. 

ANHANG. 

Die  selteneren  Formen  der  chronischen  Bulbärparalyse 
und  die   Ophthalmoplegia  progressiva. 

Während  die  soeben  geschilderte,  als  „typisch"  zu  bezeichnende 
Form  der  chronischen  Bulbärparalyse  sich  im  Wesentlichen  auf  das 
Gebiet  des  Hypoglossus,  des  Lippentheils  des  Facialis  und  der  Schlund- 
muskulatur  beschränkt  (vielleicht  zuweilen  nur  deshalb,  weil  der  ein- 
tretende Tod  jedes  weitere  Fortschreiten  des  Processes  unmöglich  macht), 
giebt  es  einzelne  seltene  Fälle,  wo  die  chronische  Degeneration  auch 
noch  andere  motorische  Nervenkeme  mit  den  hinzugehörigen  Nerven- 
fasern und  Muskeln  ergreift.  Es  liegt  kein  Grund  vor,  diese  Fälle  trotz 
der  selbstverständlichen  klinischen  Unterschiede  principiell  von  der 
gewöhnlichen.  Bulbärparalyse  zu  trennen,  um  so  weniger,  als  alle  mög- 
lichen Uebergangsformen  vorzukommen  scheinen.  So  haben  wir  z.  B. 
selbst  die  Beobachtung  gemacht,  dass  zuweilen  eine  symmetrisch  lang- 
sam fortschreitende  Parese  des  oberen  Facialisgebiets  (speciell  des 
Wangenabschnitts  desselben)  sich  mit  der  Zungen-  und  Schlmidl&hmung 
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combiniren  kann.  In  anderen  Fällen  betrifRi,  wie  wir  gesehen  haben, 
die  Degeneration  von  vornherein  das  gesainmte  Facialisgebiet  beider- 
seits, so  dass  es  allmählich  zu  einer  vollständigen  „Diplegia  facialü^^ 
kommt  Femer  beobachtet  man  zuweilen,  dass  sich  zu  den  gewöhn- 
lichen Symptomen  der  Bulbärparalyse  auch  Störungen  im  Bereiche  der 
Augennerven  hinzugesellen,  welche  auf  Degenerationen  der  betreffenden 
Nervenkeme  beruhen,  und  endlich  wäre  hier  an  einige  von  Erb  mit- 
geiheilte  Fälle  zu  erinnern,  bei  welchen  sich  neben  Ptosis,  Störungen 
der  Zungenbeweglichkeit  und  erschwertem  Schlingen  auch  eine  Schwäche 
der  Nackenmuskeln  (N.  accessorius)  und  eine  Parese  der  Kaumuskeln 
(motorischer  Trigeminus)  vorfand. 

Besonders  bemerkenswerth  ist  aber,  dass  zuweilen  der  ganze  Pro- 
cess  sich  auf  die  Augenmuskeln  beschränken  kann.  Dann  resultirt  ein 
Erankheitsbild,  welches  schon  A.  von  Gräfe  als  Ophthalmoplegia  pro- 
gressiva (auch  ^^vordere  Bulbärparalyse^''  genannt)  beschrieben  hat 
Hierbei  entwickelt  sich  in  sehr  langsam  fortschreitender  und  durchaus 
symmetrischer  Weise  eine  Beschränkung  der  Augenbewegungen  nach 
allen  Richtungen  hin.  Doppelbilder  treten  dabei  niemals  auf.  Ebenso 
bleiben  die  Pupillenreaction  und  zuweilen,  aber  nicht  immer,  auch  die  Ac- 
commodaüonsbewegungen  erhalten.  Schliesslich  bildet  sich  eine  völlige 
ünbeweglichkeit  beider  Bulbi  aus,  verbunden  mit  einer  zwar  nicht  ganz 
vollständigen,  aber  doch  ziemlich  beträchtlichen  Ptosis.  Hiermit  kann 
der  Process,  dessen  Wesen  jedenfalls  in  einer  fortschreitenden  Degene- 
ation  der  betreffenden  Nervenkerne  und  Nervenfasern  (Abducens,  Oculo- 
motorius)  besteht,  sein  Ende  erreichen  und  weitere  Gebiete  verschonen. 
Wir  selbst  haben  vor  Kurzem  einen  Kranken  mit  totaler  beiderseitiger 
Ophthalmoplegie  gesehen,  bei  welchem  dieser  Zustand  jetzt  seit  15  Jah- 
ren in  vollständig  gleichmässiger  Weise  besteht.') 

Zum  Schluss  muss  freilich  hervorgehoben  werden,  dass  unsere 
anatomischen  Kenntnisse  über  die  seltneren  Formen  der  chronischen 
Bulbärparalyse  noch  sehr  lückenhaft  sind.  Einzelne  vorliegende  Sec- 
tionsbefunde  und  die  Berücksichtigung  der  klinischen  Verhältnisse  spre- 
chen aber  schon  jetzt  durchaus  für  die  oben  gemachten  anatomischen 
Voraussetzungen. 

1)  Totale  Ophthalmoplegie  kann,  wie  es  scheint,  auch  als  Theilerscheinnng 
bei  Tabes  und  bei  prosressiver  Paralyse  auftreten.  Auch  im  Anschluss  an  Diph- 
llurie  ist  sie  beobachtet  worden  (Mendel).  In  diesen  Fällen  handelt  es  sich  aber 
wahrscheinlicb  xum  Theil  zunächst  um  Degenerationen  der  peripheren  Nerven. 
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ZWEITES  CAPITEL. 
Acute  nnd  apoplectlforme  BnlbSrlähmuiigeii. 

1.  Hämorrhagien  in  der  MeduUa  oblongata  und  im  Pons. 

Blutungen  kommen  im  verlängerten  Mark  und  in  der  Brücke  weit 
häufiger  vor,  als  im  Bückenmark,  aber  immer  noch  bedeutend  seltener, 
als  im  Grosshirn.  In  Bezug  auf  ihre  Entstehung  gelten  dieselben  An* 
schauungen,  welche  wir  bei  der  Aetiologie  der  Gehirnblutung  im  näch- 
sten Abschnitte  näher  besprechen  werden.  In  erster  Linie  handelt  es 
sich  wahrscheinlich  stets  um  Erkrankungen  der  Gefasse  (Atherom,  mi- 
liare Aneurysmen),  in  zweiter  um  solche  Momente,  welche  den  arteriellen 
Blutdruck  steigern  (Herzhypertrophie,  Nierenleiden,  übermässige  Körper- 
anstrengungen, Alkohol).  In  einzelnen  FäUen  können  Traumen^  welche 
den  Hinterkopf  betreffen,  eine  Apoplexie  in  der  Oblongata  zur  Folge 
haben.  Secundäre,  meist  kleinere  Blutungen  findet  man  nicht  selten 
bei  acut  entzündlichen  Affectionen  (s.  u.)  des  Marks,  bei  eitriger  Menin- 
gitis und  bei  gefassreichen  Tumoren. 

Die  anatomischen  Verhältnisse  der  Blutungen  in  der  Oblongata 
schliessen  sich  ganz  an  die  analogen  Vorgänge  im  Gehirn  an,  so  dass 
wir  auch  in  dieser  Beziehung  auf  den  folgenden  Abschnitt  verweisen 
können.  Die  Grösse  des  apoplectischen  Herdes  ist  sehr  wechsehid. 
Ausgedehntere  Blutergüsse,  welche  einen  grösseren  Theil  des  Que> 
Schnitts  einnehmen,  finden  sich  im  Pons  häufiger,  als  in  der  eigent- 
lichen Oblongata.  Sitzt,  was  wiederholt  beobachtet  ist,  der  Herd  nahe 
unter  dem  Boden  des  vierten  Ventrikels,  so  kann  ein  Durchbruch  in 
diesen  stattfinden.  Tritt  nicht  bald  nach  der  Blutung  der  Tod  des  Pa- 
tienten ein,  so  wird  das  Blut  zum  grössten  Theil  resorbirt  und  es  bildet 
sich  entweder  eine  apoplectische  Narbe  oder  eine  apoptectische  Cyste, 

Die  Symptome  der  Bulbärblutung  treten,  abgesehen  von  etwaigen 
leichten  Vorläufern,  ganz  plötzlich  auf,  fast  inmier  unter  den  ausge- 
sprochenen Erscheinungen  des  apoplectischen  Insults.  Die  Kranken  wer- 
den plötzlich  „vom  Schlage  getroflFen",  sie  sinken  zusammen,  werden 
schwindlich  oder  verlieren  ganz  das  Bewusstsein.  Kopfschmerz,  Erbre- 
chen, Ohrensausen,  einzelne  Zuckungen  oder  sogar  ein  ausgebildeter 
epileptiformer  Anfall  werden  ebenfalls  nicht  selten  beobachtet 

In  den  schwersten  Fällen  tritt  gleich  im  Anfall,  oder  wenigstens 
kurze  Zeit  danach  der  Tod  ein.  Hierbei  handelt  es  sich  wahrschein- 
lich stets  um  schwere  Schädigungen  der  Bespirations-  und  Girculations- 
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centren,  welche  eine  längere  Fortdauer  des  Lebens  unmöglich  machen. 
In  anderen  Fällen  lassen  aber  die  Initialerscheinungen  des  Insults  nach, 
und  nun  treten  erst  die  durch  die  Zerstörung  bewirkten  Ausfallser- 
scheinungen deutlich  hervor. 

Das  Charakteristische  der  Bulbärlähmungen  zeigt  sich  jetzt  zunächst 
darin,  dass  speciell  im  Bereiche  der  bulbären  Nerven  Störungen  vor- 
handen sind,  welche  bei  den  Apoplexien  im  Grosshim  in  dieser  Weise 
niemals  vorkommen,  femer  aber  auch  darin,  dass  die  Combination  dieser 
Lähmongen  mit  den  Lähmungen  der  Extremitäten  und  zuweilen  auch 
die  Anordnung  der  Lähmung  in  den  Extremitäten  selbst  in  einer  eigen- 
thömlichen,  durch  die  anatomischen  Verhältnisse  bedingten  Weise  her- 
vortritt Zu  der  ersten  Gruppe  von  Erscheinungen  gehört  die  mehr 
oder  weniger  vollständige  Zungenlähmung  und  die  hiervon  abhängige 
articulatorüche  {anarthrische)  Sprachstörung;  ferner  die  häufige  Schling- 
lähmung,  dann  Lähmungen  im  Gebiete  des  Accessorius,  des  Facialis, 
des  Trigeminus  u.  s.  w.  Sind  die  Pyramidenbahnen  im  Pons  oder  in 
der  Oblongata  durch  die  Blutung  lädirt,  so  vereinigt  sich  mit  den 
specifisch  bulbären  Symptomen  eine  Lähmung  der  Extremitäten.  Bei 
ausgedehnteren  Blutergüssen  können  alle  vier  Exh^emitäten  mehr  oder 
weniger  vollständig  paralytisch  sein.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  bleibt 
aber  die  Lähmung  auf  die  eine  Seite  beschränkt.  Für  eine  grosse 
Anzahl  von  Pomhämorrhagien  ist  es  nun  charakteristisch  und  von 
diagnostischer  Bedeutung,  dass  gleichzeitig  eine  Lähmung  der  Extre- 
miiäien  auf  der  einen  Seite  nnd  eine  Lähmung  des  Facialis  auf  der 
anderen  Seite  zu  Stande  kommt,  d.  i.  eine  sogenannte  Hemiplegia 
Mliemans.  Ihre  Entstehung  erklärt  sich  leicht,  wenn  man  bedenkt,  dass 
die  Kreuzung  der  vom  Gehirn  kommenden  Facialisfasem  jedenfalls  viel 
höher  liegt,  als  die  Pyramidenkreuzung,  welche  letztere,  wie  bekannt, 
die  Kreuzung  der  für  die  Extremitäten  bestimmten  motorischen  Fasern 
darstellt  Es  ist  daher  sehr  wohl  möglich,  dass  ein  apoplectischer 
Herd  in  der  einen  Brückenhälfte  oberhalb  der  Pyramidenkreuzung,  aber 
unterhalb  der  Facialiskreuzung  sitzt  Dann  können  unter  Umständen 
(s.  Rg.  40  y,  S.  292)  der  Facialis  auf  derselben  Seite,  wo  der  Herd  sitzt, 
die  Extremitäten  dagegen  auf  der  gegenüberliegenden  Seite  gelähmt 
sein.  Sitzt  dagegen  der  Herd  höher,  oberhalb  der  Facialiskreuzung, 
so  müssen  beide,  die  Lähmung  der  Extremitäten  sowohl,  als  auch 
die  Facialislähmung,  auf  der  gegenüberliegenden  Eörperhälfte  liegen 
(s.  Fig.  40  ar). 

Aehnliche  Combinationen ,  wie  diejenigen  der  Extremitäten-  und 
der  Facialislähmung,  kommen,  wenngleich  viel  seltener,  auch  in  Bezug 
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auf  andere  Bulbameiren  toi.  So  bann  die  Extremitätenlähmniig  ge- 
kreuzt sein  mit  einer  einseitigen  Zungen-,  Abdncenslähmung  u. s.v. 
In  einzelnen  Fällen,  freilich  sehr  selten  bei  Blutungen,  etwas  bänger 
aber  bei  andersartigen  Krankheitsherden,  kann  die  AfTection  gerade  die 
Gegend  der  Pyramidenkreuzung  selbst  betreffen  und  zwar  so  gelegen 
sein,  dasa  die  motorischen  Fasern  für  die  eine  Extremität  oberhalb,  die- 
jenigen für  die  andere  Extremität  unterhalb  ihrer  Ereuznng  betroffen 
werden.  Dann  entsteht  das  seltene  Krankheitsbild  der  „Hemtplegi* 
crucia/o",  d.  b.  Lähmung  des  Armes  anf  der 
einen,  Lähmung  des  Beines  auf  der  anderen 
Körperseite. 

Sensibih'tätsstörungen  in  der  Haut  der 
gelähmten  Extremitäten  kommen  bei  Vatis- 
herden  zuweilen  Tor,  erreichen  aber  fast  nie 
einen  hohen  Grad  und  sind  zur  genaueren 
Diagnostik  des  Sitzes  der  Blutung  nicht  Ter- 
werthbar,  da  uns  der  Verlauf  der  sensiblen 
Bahnen  durch  das  verlängerte  Mark  noch  fast 
ganz  anbekannt  ist  Wichtiger  sind  die  zu- 
weilen beobachteten  Anästhesien  im  Bereich 
des  Trigeminus,  welche  von  einer  Affection 
des  Kerns  oder  einer  der  Wurzeln  dieses  Ner- 
ven abhängen  können. 

Endlich  haben  wir  noch  einige  Symptome 
zu  erwähnen,  welche  zwar  selten  Torkommeu, 
aber  eine  interessante  Beziehung  zu  gewissen 
in  der  Oblongata  gelegenen  nervösen  Centren 
haben.  Hierher  gehören  auffallende  Slörimgm 
der  Respiration  und  der  Pulsfrequenz  ge- 
steigerte Pulsfrequenz,  Irregularität),  vasomotorische  Störungen  (Er^ 
böhung  der  Hauttemperatur,  subjectives  Wärmegefilhl)  und  endlich  (Ue 
in  einzelnen  Fällen  vorübergehend  vorkommende  Albuminurie  und  Gly- 
cosurie.  Die  Körpertemperatur  ist  anfangs  meist  normal  oder  nur  wenig 
verändert,  steigt  aber  bei  tödthchem  Ausgange  der  Krankheit  oft  sehr 
beträchtlich  an  (bis  42 "  C.  und  darüber). 

Was  den  Verlauf  der  bulbären  Apoplexien  anbelangt,  so  sind, 
wie  schon  erwähnt,  Fälle  mit  raschem  lödtlicken  Ausgang  wiederholt 
beobachtet  worden.  Günstiger  gestaltet  sich  der  Verlauf,  wenn  der 
erste  Insult  glücklich  vorübergeht  Dann  wird  das  ergossene  Blut  all- 
mählich resorbirt,  die  Compressionserscheinungen  lassen  nach  nnd  es 
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tritt  eine  allmihliclie  relative  oder  sogar  vollständige  Besserung  aUer 
Erseheinungen  ein.  Häufiger  bleiben  freilich  gewisse  Lähmüngserschei- 
non^en  stationär  —  sei  es  im  Gebiete  der  eigentlichen  Bolbämerven 
(nadibleibende  Znngenlähmung,  Schlinglähmnng),  sei  es  an  den  Extre- 
mitäten (nachbleibende  Hemiplegie).  Im  letzteren  Falle  sind  die  weiteren 
Erscheinungen  (Contracturen  il  s.  w.)  ganz  dieselben ,  wie  bei  den  ge- 
wöhnlichen cerebralen  Hemiplegien. 

Die  Diagnose  der  Bulbärblutung  wird  aus  dem  apoplectischen  Auf- 
treten der  Erscheinungen  und  aus  dem  Vorhandensein  specifischer  Bul- 
bärsymptome  (articulatorische  Sprachstörung,  Schlinglähmung,  vor  Allem 
etwaiges  Bestehen  einer  Hemiplegia  altemans)  gestellt  Eine  sichere 
Unterscheidung  von  embolischen  Processen,  welche  fast  das  gleiche 
Erankheitsbild  hervorrufen  können,  ist  freilich  fast  niemals  möglich  (s.  u.). 

Die  Behandlung  sowohl  des  Insultes,  als  auch  der  nachbleibenden 
Lähmungen  geschieht  ganz  nach  denselben  Grundsätzen,  wie  bei  der 
später  zu  besprechenden  Therapie  der  Gehirnblutung.  Die  vorhandenen 
speciell  bulbären  Symptome  werden  ebenso  behandelt,  wie  bei  der  chro- 
nischen Bnlbärlähmung,  wobei  die  Elektricität  jedenfalls  als  das  ver- 
hältnissmässig  wirksamste  Heilmittel  anzusehen  ist. 

2.  Die  Embolie  und  Thrombose  der  Basilararterie. 

Das  verlängerte  Mark  und  die  Brücke  erhalten  ihr  arterielles  Blut 
hauptsächlich  durch  Gefasse,  welche  aus  der  Art  spinalis  anterior,  den 
Yertebrales  und  aus  der  Basilaris  stammen,  in  die  vordere  Median- 
spalte (Baphe)  eindringen  und  von  hier  bis  zu  den  Nervenkemen  ver- 
laufen. Einen  weit  geringeren  Antheil  der  Circulation  besorgen  die 
„Wurzelarterien",  d.  h.  kleine  Geisse  aus  den  Seitenästen  der  Basilaris 
und  der  Yertebrales,  welche  mit  den  Nervenwurzeln  zusammen  bis  zu 
den  betreffenden  Nervenkemen  vordringen.  Abgesehen  von  individuellen 
Abweichungen  werden  nach  den  Untersuchungen  Diiret's  die  Kerne 
des  Hypoglossus  und  Accessortus  von  der  Art.  spinalis  anterior  und  der 
VertebratiSf  die  Kerne  des  Vagus,  Glossopharyngeus  und  Acusticus  von 
den  Aesten  des  oberen  Endes  der  Yertebralarterien,  die  Kerne  des  Fa- 
cialiSf  Trigeminus  und  der  drei  Augenmuskelnerven  von  den  Aesten  der 
Art  basilaris  versorgt  Embolische  oder  thrombotische  Yerstopfungen 
der  genannten  Arterien  müssen  eine  secundäre  Erweichung  in  den  ent- 
sprechenden Abschnitten  des  Bulbus  herbeiführen  und  sind  daher  eine 
nicht  sehr  seltene  Ursache  von  apoplectisch  oder  wenigstens  acut  auf- 
tretenden Butbärlähmungen. 


294  Die  Krankheiten  des  verlängerten  Marks. 

Die  Ursachen  y  welche  zu  einer  Thrombose  oder  Embolie  der  ge- 
nannten Arterien  fähren,  sind  dieselben,  welche  wir  bei  der  Besprechong 
der  Gehirnerweichung  noch  näher  kennen  lernen  werden.  Embolien 
treten  besonders  bei  Herzfehlem  auf.  Sie  kommen  nur  in  der  Art  verte- 
bralis  (am  häufigsten  in  der  linken)  vor,  nicht  direct  in  der  Art  basi- 
laris.  Erst  durch  nachträgliche  thrombotische  Yergrössenmg  des  Em- 
bolus in  der  Vertebralis  kann  auch  die  Basilaris  verstopft  werden.  Die 
häufigeren  Throjnbosen  entwickeln  sich  auf  Grund  chronischer  Arterien- 
erkrankungen,  namentlich  des  Atheroms  und  der  luetischen  Endarte- 
riitis.  Letztere,  welche  einen  ihrer  Lieblingssitze  in  der  Art  basilaris 
hat,  ist  die  verhältnissmässig  häufigste  Ursache  der  acuten  Ponser- 
weichungen. 

Die  anatomischen  Verhältnisse  sind  ebenfalls  den  Vorgängen  bei  der 
Gehirnerweichung  (s.  d.)  vollständig  entsprechend.  In  dem  Bezirk,  wel- 
cher durch  die  Verstopfung  des  zuführenden  Gefässes  ausser  Circulation 
gesetzt  ist,  tritt  in  Folge  der  acuten  Anämie  ein  Absterben  und  Zer- 
fall des  Gewebes  ein.  Es  bildet  sich  ein  „Erweichu?igsherd*\  welcher 
vorzugsweise  aus  den  Zerfallsproducten  des  Nervengewebes  und  aus 
zahlreichen  Fettkömchenzellen  besteht 

Die  Krayikheitserscheimnujen  bei  der  Verstopfung  der  Basilararterie 
treten  ganz  plötzlich  unter  den  Zeichen  eines  apoplectischen  Insults 
oder  mindestens  sehr  rasch,  innerhalb  weniger  Tage  auf.  Die  Sym- 
ptome des  ersten  Insults  gleichen  in  allen  wesentlichen  Stücken  denen 
bei  der  Bulbär-  und  im  Ganzen  auch  denen  bei  der  Gehimapopleiie. 
Auch  der  Mangel  einer  stärkeren  Bewusstseinsstörung  ist  für  die  apo- 
plectische  Bulbärlähmung  keineswegs  charakteristisch,  da  die  plötzliche 
Verstopfung  der  Basilaris  auch  in  den  vorderen  Grosshimabschnitten 
Circulationsstörungen  hervorruft,  welche  ein  Schwinden  des  Bewusst- 
seins  zur  Folge  haben  können.  In  einzelnen  Fällen  zeigt  sich  die  Circu- 
lationsstömng  sogar  durch  das  Auftreten  einer  ophthalmoskopisch  nach- 
weisbaren Stauungspapille.  Besonders  hervortretend  sind  endlich  oft  die 
liespirations'  und  Circulationsstörungen  (Cheyne-Stokes'sches  Athmen, 
hohe  Pulsfrequenz  u.  dgl.). 

Tritt  der  Tod  nicht  unmittelbar  ein,  so  dass  die  localen  Ausfalls-^ 
st/mptome  festgestellt  werden  können,  so  zeigen  sich  im  Allgemeinen 
dieselben  Erscheinungen,  wie  wir  sie  soeben  bei  der  Bulbärblutung 
kennen  gelemt  haben.  Die  Körperlahmung  betrifft  zuweilen  alle  Ex- 
tremitäten, gewöhnlich  ist  sie  aber  halbseitig  und  tritt  dann  in  der  für 
die  topische  Diagnose  wichtigen  Form  der  Hemiplegia  altemans  (ge- 
kreuzte Facialis-  oder  Augenmuskellähmung)  auf.    Mehrmals  hat  man 
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beobachtet,  dass  die  Lähmnng  zuerst  besonders  auf  der  einen  Seite 
hervortritt,  nach  wenigen  Tagen  aber  auf  die  andere  Seite  überspringt, 
ein  Verhalten,  welches  jedenfalls  mit  den  wechselnden  Circulationsver- 
hiltnissen  (fortschreitende  Thrombose,  Ausbildung  collateraler  Circula- 
tion)  zusammenhängt  Die  specifisch  bulbären  Symptome  bestehen,  wie 
bei  allen  fibrigen  Bulbäraffectionen ,  in  Zungenläkmung  und  davon  ab- 
hängiger articulatorischer  Sprachstörung,  in  Schlinglähmung,  selten 
auch  in  einer  durch  Affection  des  Acusticuscentrums  hervorgerufenen 
Gehörstörung.  Selbstverständlich  muss  die  Intensität  und  Ausbreitung 
aller  dieser  Symptome  ganz  von  der  Grösse  und  dem  Sitze  der  Er- 
weichung abhängig  sein. 

Der  Verlauf  der  hierher  gehörigen  Fälle  ist  fast  immer  ein  un- 
günstiger. Spätestens  nach  einigen  Tagen  tritt,  häufig  unter  hoher 
Steigerung  der  Körpertemperatur,  der  Tod  ein.  Nur  ausnahmsweise 
findet  ein  üebergang  in  ein  chronisches  Stadium  der  Krankheit  statt. 

lieber  die  Therapie  brauchen  wir  nichts  hinzuzufügen,  da  dieselben 
Mittel  zur  Anwendung  kommen,  wie  bei  den  übrigen  acuten  bulbären 
Erkrankungen. 

3.  Die  acute  (entzündliche)  Bulbärparalyse. 

{Acute  Bulbärmyelitis.) 

Unter  „acuter  Bulbärparalyse'*  im  engeren  Sinne  des  Wortes  ver- 
steht man  eine  Krankheitsform,  bei  welcher  sich  in  acuter  Weise  (inner- 
halb weniger  Tage  oder  Wochen)  die  ausgesprochenen  Erscheinungen 
einer  Bulbärerkrankung  (Schlinglähmung,  Sprachstörung  u.  s.  w.)  aus- 
bilden, deren  anatomische  Ursache  in  einer  acuten,  wahrscheinlich  ent- 
zündlichen Affection  des  verlängerten  Marks  zu  suchen  ist.  Ueber  die 
Aetiologie  dieser  seltenen  Affection  ist  nichts  Sicheres  bekannt.  Die 
Krankheit  beginnt  gewöhnlich  mit  leichten  Vorboten  (Schwindel,  Kopf- 
schmerz, in  einem  Falle  unserer  Beobachtung  mit  schmerzhaften  Em- 
pfindungen in  der  Nackengegend).  Sehr  bald  stellen  sich  dann  deut- 
liche bulbäre  Symptome  ein:  zuerst  gewöhnlich  eine  Erschwerung  des 
Schiingens.  Der  Schlingact  selbst  ist  erschwert  und  wegen  eintreten- 
der Lähmung  des  weichen  Gaumens  und  der  Kehlkopfmuskeln  tritt 
häufiges  Verschlucken  (Eindringen  von  Flüssigkeit  in  die  Nase  oder  in 
den  Larynx)  ein.  Allmählich  wird  auch  die  Beweglichkeit  der  Zunge 
gestört,  die  Sprache  wird  undeutlich  und,  bei  bestehender  Gaumen- 
l&hmung,  näselnd.  Die  vom  Rachen  aus  auszulösenden  Reflexe  sind 
stark  herabgesetzt  oder  erlöschen  ganz. 
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Auch  in  den  Extremüäten  sind  zuweilen  deutliche  Paresen  be- 
obachtet worden,  welche  auf  ein  XJebergreifen  des  Processes  auf  die 
Gegend  der  Pyramiden  zu  beziehen  sind.  In  manchen  Fällen  bleiben 
aber  die  Extremitäten  bis  zuletzt  verschont  Etwas  häufiger  sind  Läh- 
mungserscheinungen am  Facialis  und  an  den  Augenmuskeln.  Die 
Körpertemperatur  ist  zuweilen,  aber  nicht  immer,  etwas  erhöht  (38^ 
bis  39^),  die  Pulsfrequenz  fast  stets  gesteigert  (in  unserem  Fall  z.  B. 
bis  auf  148). 

Der  Verlauf  der  Krankheit  scheint  stets  ungünstig  zu  sein.  Manch- 
mal tritt  schon  nach  4—8  Tagen,  zuweilen  erst  nach  2 — 3  Wochen 
der  Tod  ein.  Derselbe  erfolgt  stets  unter  allen  Zeichen  der  Respirü' 
tionslähmung.  In  dem  von  uns  beobachteten  Falle  trat  zuletzt  eine  aus- 
gesprochene Zwerchfellslähmung  ein. 

Pathologisch-anatomische  Befunde  existiren  erst  in  geringer  Zahl 
Makroskopisch  ist  am  verlängerten  Mark  meist  gar  nichts  zu  sehen; 
nur  in  seltenen  Fällen  erscheint  dasselbe  schon  dem  blossen  Auge  er- 
weicht und  mit  kleinen  Blutungen  durchsetzt  Die  mikroskopische 
Untersuchung  ergiebt  dagegen  deutliche  Zeichen  einer  entzündJichen 
Erkrankung:  Eömchenzellen ,  Eeminfiltration  um  die  G^fasse  herum, 
die  Gefässwände  zum  Theil  verdickt,  kleine  Extravasate,  Schwellung 
der  Achsencylinder  u.  dgl.  Uebrigens  ist  zu  bedenken,  dass  manche 
in  klinischer  Beziehung  durchaus  ähnliche  Fälle  wahrscheinlich  peri- 
pherischen Ursprungs  (multiple  Neuritis  der  Bulbämerven)  sind. 

Die  Behandlung  der  acuten  Bulbärparalyse  ist,  wie  schon  erwähnt, 
fast  aussichtslos.  In  beginnenden  Fällen  wird  man  Ableitungen  am 
Nacken,  vielleicht  auch  eine  Schmierkur  mit  grauer  Quecksilbersalbe 
vornehmen.  Ausserdem  dürfte  namentlich  der  constanie  Strom  (Gral- 
vanisation  am  Nacken,  Auslösung  von  Schlingbewegungen)  zu  versuchen 
sein.  Sln/chnin-Injectionen  erwiesen  sich  uns  als  nutzlos.  Im  letzten 
Stadium  sind  Narcotica  unentbehrlich. 


DRITTES  CAPITEL. 
Die  Compression  des  TerlSngerten  Marks. 

Acute  Compressionen  und  Beschädigungen  des  verlängerten  Marks 
kommen  relativ  am  häufigsten  durch  Fracturen  und  Luxationen  der 
beiden  obersten  Halswirbel  zu  Stande.  Bekannt  ist,  dass  die  Luxation 
des  Epistropheus  und  die  Luxation  des  Atlas  gegen  das  Hinterhaupt 
meist  den  sofortigen  Tod  zur  Folge  haben. 
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Eine  langsame  Campresston  des  verlängerten  Marks  beobachtet 
man  bei  ckranisehen  Erkrankungen  der  Knochen^  welche  die«pbloiigata 
umgeben,  bei  Caries  und  bei  Tvmoren  des  Hinterhaupts  und  der  ersten 
xwei  Halswirbel  Enehandrome  der  Schädelbasis,  Neubildungen  am  Clivus 
Bhnmenbackü  können  ebenso,  wie  Tumoren  der  Dura,  ja  zuweilen 
lach  Tumoren  des  Kleinhirns  durch  Druck  auf  das  verlängerte  Mark 
die  schwersten  Bulbärerscheinungen  hervorrufen.   Endlich  sind  hier  die 
Aneurysmen  am  oberen  Ende  der  Arteria  vertebralis  und  an  der  Ar- 
teria  basilaris  zu  nennen,  welche  den  Anlass  zu  schweren  bulbären 
Krankheitserscheinungen  geben  können.   In  allen  diesen  Fällen  ist  ge- 
wiss das  rein  mechanische  Moment,  die  directe  Zerstörung  der  nervösen 
Bahnen  oder  wenigstens  die  Leitungsunterbrechung  in  denselben  die 
Hauptorsache  der  klinischen  Symptome.   Doch  können  ausserdem  noch 
Blntongen   und  vielleicht  zuweilen  auch  entzündliche  Affectionen  in 
der  Nervensubstanz  selbst  auftreten ,  welche  das  Ejrankheitsbild  noch 
mannigfaltiger  machen. 

Die  klinischen  Erscheinungen  einer  langsamen  Compression  der 
Oblongata  beginnen,  nach  Analogie  mit  den  Symptomen  der  Rücken- 
markscompressioD,  gewöhnlich  mit  gewissen  Reizungszuständen,  welche 
sieh  im  Gebiete  der  zunächst  betroffenen  Nervenwurzeln  zeigen :  neur- 
ilgiflche  Schmerzen  im  Trigeminus,  einzelne  Zuckungen  in  den  Ge- 
Qclitsmaskeln,  Ohrensausen  u.  dgl.  Nimmt  die  Compression  weiter  zu, 
so  treten  schwerere  Bulbärsymptome  auf.  Schling-  und  Sprachstörungen, 
UlunnDg  der  Zunge,  des  Gaumens,  der  Gesichtsmuskeln  und  schliess- 
lich nicht  selten  auch  motorische  und  sensible  Störungen  in  den  Ex- 
tremitäten. Daneben  beobachtet  man  meist  auch  allgemeine  Gehim- 
erscheinungen,  Schwindel,  Kopfschmerzen,  Erbrechen,  zuweilen  epilepti- 
forme  Anfalle. 

Ein  abgeschlossenes  Erankheitsbild  lässt  sich  natürlich  nicht  geben, 
da  sowohl  der  Gksammtverlauf,  als  auch  die  einzelnen  Symptome  je 
nach  der  Art  der  Compressionsursache  grosse  Verschiedenheiten  zeigen. 
Die  IHagnose  ist  nur  dann  möglich,  wenn  ätiologische  Momente  (Trau- 
men, Wirbelcaries)  bekannt  sind.  Bei  Aneurysmen  der  Art.  vertebralis 
soll  man  zuweilen  ein  lautes  systolisches  Geräusch  zwischen  dem  einen 
Processus  mastoideus  und  der  Wirbelsäule  hören  (Moser).  In  den  übri- 
gen Fällen  handelt  es  sich  gewöhnlich  nur  um  Vermuthungen.  Von 
der  echten  progressiven  Bulbärparalyse  unterscheidet  sich  die  langsame 
Compression  der  Oblongata  vorzugsweise  durch  den  Verlauf  (die  ini- 
tialen Beizerscheinungen),  durch  die  grössere  Mannigfaltigkeit  des  Erank- 
heitsbildes  (Sensibilitätsstörung,  hemiplegische  Lähmungen)  und  durch 
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das  nicht  selten  einseitig  (asymmetrisch)  stärkere  Hervortreten  gewisser 
Symptome.  BetriflFt  die  Compression  nur  den  vorderen  Theil  der  Ob- 
longata  {Pyramiden\  so  können,  wenigstens  eine  Zeit  lang,  die  bolbären 
Erscheinungen  ganz  fehlen  und  nur  motorische,  vorzugsweise  paretiscke 
und  spastische  Symptome  in  den  Extremitäten  vorhanden  sein. 

Die  Prognose  ist,  entsprechend  dem  Charakter  des  Omndleidens, 
fast  immer  durchaus  ungünstig.  Der  Tod  erfolgt  durch  Yerschluckmigs- 
Pneumonien  oder  Athemlähmungen.  Die  Therapie  muss  rein  sympto- 
matisch sein  und  richtet  sich  nach  denselben  Kegeln,  wie  bei  der  pro- 
gressiven Bulbärparalyse. 


Y.  Die  Kranklieiteii  des  &eliims. 


ERSTER  ABSCHNITT. 

Kranklieiten  der  GeMrnhäute, 


ERSTES  CAPITEL. 
H&matom  der  Dura  mater. 

(Pacht/meningitis  interna  haemorrhagica,) 

ietiolorie  and  pathologlselie  Anatomie.  Flächenhaft  ausgebreitete, 
adrt  abgekapselte  Blutgigflsse  an  der  inneren  Oberfläche  der.  Dura 
werden  als  „Hämatome  der  Dura  mater^  bezeichnet.  Ueber  ihre  Ent- 
tehung  ist  viel  discutirt  wor(len7"blihe  dass  bis  jetzt  eine  völlige  Einigung 
ler  Ansichten  erzielt  ist  Nach  der  einen  Anschauung  ist  die  Blutung 
«1  Primäre;  aus  der  Organisation  der  Gerinnsel  sollen  sich  erst  später 
ie  bindegewebigen  Membranen  entwickeln.  Diese  Auffassung,  welche 
rsprünglich  die  herrschende  war,  wurde  von  Vmc^QSLjbekämpft,  wel- 
ker auf  Grund  seiner  Untersuchungen  behauptete,  dass  die  Blutung^  . 
ets  ein  secundärer  Vorgang  sei.  Der  primäre  Process  bestehe  in  einer 
'j^nthüfnliehen  Entsundunß Jj^Pachymentngitis  haemorrhagica^^)  und  die 
lotiuig  erfolge"  erst  in  das  geffissreiche  neugebildete  Bindegewebe  hin- 
0.  KiBuerdings  ist  man  indessen  geneigt,  wenigstens  in  einer  Anzahl 
iFTäUe,  wiederum  die  Blutung  als  den  ursprünglichen  Vorgang  an- 
isehen,  and  sucht  die  Ursache  derselben  in  gewissen  Veränderungen 
IT  Gefasswände,  welche  eine  grössere  Zerreisslichkeit  derselben  zur 
)lge  haben. 

In  ihren  leichtesten  Graden  stellt  die  Pachymeningitis  interna  eine 
irte,  röthliche,  an  der  Innenfläche  der  Dura  sitzende,  ziemlich  leicht 
>ziehbare  Membran  dar,  auf  welcher  zahlreiche  rothe  und  bräunliche 
lecke  sichtbar  sind.   Diese  Flecke  entsprechen  kleinen  Hämorrhagien 
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und  Hämatoidinanhäafungen.  Die  Membran  selbst  besteht  aus  einem 
zarten  Bindegewebe ,  welches  von  zahlreichen  weiten  CapiUaren  durch- 
zogen ist. 

In  den  höheren  Graden  erreicht  diese  Auflagerang  eine  viel  be- 
trächtlichere Dicke.  Sie  besteht  dann  gewöhnlich  aus  mehreren  Schich- 
ten, von  denen  die  jüngste,  die  oberflächlichste,  nach  dem  Gehirn  zu 
gelegen  ist,  während  die  älteste,  der  Dura  mater  anliegende,  aus  einem 
bereits  ziemlich  derben,  fibrillären  Bindegewebe  besteht  Offenbar  ent- 
wickelt sich,  wie  aus  der  schichtweisen  Anordnung  des  Hämatoms  her- 
vorgeht, der  ganze  Process  in  verschiedenen  Nachschüben,  ein  Ver- 
halten, mit  welchem  auch  der  klinische  Verlauf  der  Krankheit  (s.  n.) 
gut  übereinstimmt.  Die  Blutergüsse  zeigen  zuweilen  eine  sehr  be- 
trächtliche Ausdehnung,  so  dass  Blutherde,  grösser  als  ein  Hühnerei,  ent- 
stehen können,  welche  einen  nicht  unbeträchtlichen  Druck  auf  die  dar- 
unterliegende Gehimsubstanz  ausüben.  Die  Blutungen  finden  sich  je- 
doch stets  in  der  Auflagerung  oder  swischen  den  Schichten  derselben. 
Nur  wenn  die  unterste  (nach  dem  Gehmi  zu  gelegene)  Schicht  von 
dem  Bluterguss  durchbrochen  wird,  ergiesst  sich  das  Blut  frei  in  den 
Raum  zwischen  Dura  und  Arachnoidea  („  IntermeningeulQpoplexüf^. 

Der  Sitz  des  Hämatoms  ist  am  häufigsten  die  Scheitelgegend. 
Doch  kommen  auch  an  der  Gehimbasis  (hintere  und  mitüere  Schädel- 
grübe)  Hämatome  vor.  Dieselben  sind  entweder  einseitig,  oder  zu- 
weilen auch  doppelseitig. 

Die  Pachymeningitis  haemorrhagica  ist  keine  seltene  Affection. 
Geringere  Grade  derselben,  welche  meist  kein  klinisches  Interesse  haben, 
finden  sich  zuweilen  als  Nebenbefund  bei  den  Sectionen  chroßisc^r 
Hers-,  Nieren-  und  Lungenkranker,  femer  bei  den  verschiedensten 
acuten  Infectionskrankheüen  (Typhus,  Variola  u.  a.).  Wichtiger  und 
häufiger  ist  ihr  Vorkommen  bei  sonstigen  chronisckea^Gekü^rkran^ 
kunpen,  namentlich  allen  denjenigen,  welche  mit  einer  st&rkeren  all- 
gemeinen Gehimatrophie  verbunden  sind.  Insbesondere  bei  der  De^ 
mentia  parali/tica  und  bei  den  sonstigen  Formen  des  Blödsinns  ist  das 
DurEämatom  kein  seltener  Sectionsbefund.  Eine  grosse  Rolle  in  der 
Aetiologie  desselben  wird  auch  dem  chronischen  Alkoholismus  zuge- 
schrieben. Bei  Säufern  entwickelt  sich  das  Durhämatom  nicht  sehr 
selten  in  solcher  Ausdehnung,  dass  dadurch  ein  schweres  cerebrales 
Krankheitsbild  entsteht  In  den  meisten  Fällen  dürften  wohl  hier- 
bei Veränderungen  der  Gefasswände  (Atherom,  fettige  Degeneration) 
eine  wichtige  Rolle  spielen.  —  Endlich  haben  wir  noch  das  Auftreten 
des  Durhämatoms  in  allen  den  Krankheitszuständen  zu  erwähnen,  bei 
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welchen  eine  allgemeine  Ifßmnrf^hngMphf»  Dinth^fi  des  Körpers  besteht. 
Hierher  gehört  das  Yorkommen  desselben  bei  pemiciöser  Anämie,  Leu- 
kämie, Scorbnt  n.  dgl.  In  allen  diesen  Fällen  haben  wir  es  gewiss 
mit  primären  Blutungen  zu  thun,  ebenso  wie  bei  den  wiederholt  be- 
obachteten traumatischen  Hämatomen. 

Entsprechend  den  soeben  aufgezählten  ätiologischen  Verhältnissen 
ist  es  erklärlich,  dass  das  Hämatom  der  Dura  vorzugsweise  eine  Krank- 
heit des  höheren  ^^liqrs^  ist  und  bei  Marmeni  entschieden  häufiger  zur 
Entwicklung  gelangt,  als  bei  Frauen. 

KliiiUehe  Symptome.  Nicht  selten  findet  man  bei  Sectionen  Dur- 
bämatome,  auf  welche  zu  Lebzeiten  der  Patienten  kein  einziges  Sym- 
ptom hingewiesen  hat  Entweder  war  die  Blutung  dazu  überhaupt 
nicht  ausgedehnt  genug,  oder  es  zeigt  sich  die  bekannte  eigenthüm- 
Uche  Toleranz  des  Gehirns  gegen  manche,  sogar  ausgedehnte  anato- 
mische Veränderungen,  oder  die  etwa  hervorgerufenen  Symptome  des 
Durhämatoms  kamen  in  dem  allgemeinen  schweren  Krankheitsbilde 
(Tjrphns  u.  s.  w.)  nicht  besonders  zur  Geltung.  In  anderen  Fällen  da- 
gegen bedingt  die  Pachymeningitis  haemorrhagica  einen  schweren  Krank- 
heitszustand, dessen  Symptome  freilich  nur  in  seltenen  Fällen  so  charak- 
teristisch sind,  dass  die  Diagnose  der  anatomischen  Ursache  daraus 
gestellt  werden  kann.  Denn  je  nach  der  Grösse  der  Blutungen,  je 
nach  ihrem  Sitze,  je  nach  der  Häufigkeit  ihres  Auftretens  müssen  die 
klinischen  Erscheinungen  in  den  einzelnen  Fällen  selbstverständlich 
grosse  Verschiedenheiten  zeigen. 

Fast  immer  ist  der  Beginn  der  KrankkeiL  ein  ziemlich  plötzlicher, 
nicht  selten  ganz  nach  Art  eines  apoplectischen  Insultes.  Die  Symptome 
sind  theüs  solche,  welche  von  der  Allgemeinwirkung  der  Blutung  auf 
das  Gehirn  abhängen,  theils  solche,  welche  durch  die  specielle  Locali- 
sstion  der  Blutung  bedingt  sind.  Zu  den  Allgemeinsymptomen  ge- 
hören der  Kopfschmerz^  die  Bewusstseinsstörung  (Benommenheit  oder 
selbst  vollkommenes  Coma),  verlgngsamter  oder  unregelmässiger  Puls, 
Erbrechen,  verengte  Pupillen.'  Alles  Erscheinungen,  welche  von  dem 
gesteigerte  Gehimdrucke  abhängen.  In  einzelnen  Fällen  kann  sich 
sogar  eine  StamnaspapUe  entwickeln.  Hierzu  kommen  bei  dem  meist 
einseitigen  Sitze  des  Hämatoms  in  der  Gegend  der  motorischen  Rinden- 
region (Centralwindungen)  nicht  selten  hemiplegische  Störungen,  halb- 
seitige Paresen  und,  da  die  Blutung  häufig  als  Reiz  auf  die  moto- 
rischen Centren  einwirkt,  halbseitige  Zuckungen  und  Convulsionen.  Zu- 
weilen sind  diese  Erscheinungen  nur  auf  einzelne  Extremitäten,  auf 
ein  Facialisgebiet  oder  auf  eine  Extremität  beschränkt.    Wiederholt 
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sind  auch  aphatische  Störungen  beobachtet  worden,  wenn  die  Blutung 
in  der  linken  Inselregion  ihren  Sitz  hatte.  Breitet  sich  die  Blatong 
weiter  aas,  so  nimmt  dem  entsprechend  auch  die  Motilitätsstörung  zu 
und  kann  dann  zuweilen  von  der  einen  auf  die  andere  Seite  übergreifen. 
Die  Sensibilität  ist  gewöhnlich  nur  wenig  gestört 

Der  weitere  Verlauf  des  Leidens  gestaltet  sich  sehr  mannigfaltig. 
In  den  schwersten  Fällen  tritt,  meist  im  tiefen  Coma,  rasch  der  Tod 
ein.  In  anderen  Fällen  dagegen  bessern  sich  die  anfanglichen  Sym- 
ptome, es  bleiben  aber  leichtere  Erscheinungen  des  Himdruckes  (Kopf- 
schmerz, Schwindel)  oder  locale  Symptome  (Hemiparese)  nach.  Durch 
eine  fortschreitende  Resorption _desJBlütes_ist  eine  JasL-iollfitäBdige 
Heilung  dieieTTIustäfiae  möglich,     (x^wöhnlich  aber  entstehen  neue 

Igjutüngen  und  damit  neue  Symptome.  OftraHfl  Hifts^g  ^nfallsweise  Auf- 
treten ^f'^  Vlinig^ESäJErscheinuDßen,  die  liäufi^e  Wiederkehr  schwerer 
cerebraler  Symptome  ist  für  das,  Hämatom  der  Dura  charakteristiscL 
em  Umstand,  welcher,  wie  schon  angedeutet  ist,  in  der  anatomischen 
Entwicklung  des  Processes  seine  wohlbegründete  Erklärung  findet  Auf 
diese  Weise  kann  sich  in  wechselnden  Exacerbationen  und  Remissionen 
die  Krankheit  Monate  und  Jahre  lang  hinziehen.  Der  Tod  erfolgt  dann 
in  einem  späteren  Anfalle.  Stillstände  und  wesentliche  Besserungen 
des  Leidens  sind  jedoch  auch  in  den  späteren  Stadien  des  Leidens 
noch  möglich,  obgleich  häufig  die  Symptome  des  Grundleidens  mittler- 
weile das  gesammte  Krankheitsbild  wesentlich  verändert  haben.  Ueber- 
haupt  trägt  der  Umstand,  dass  das  Hämatom  so  häufig  eine  secundäre 
Erkrankung  ist,  viel  dazu  bei,  die  klinischen  Erscheinungen  desselben 
zu  verwischen  und  zu  compliciren. 

Die  Diagrnose  des  Durhämatoms  ist  aus  diesem  Grunde  stets  mit 
Schwierigkeiten  verknüpft  Als  die  wichtigsten  Anhaltspunkte  zur  Dia- 
gnose heben  wir  noch  einmal  hervor:  1.  das  Vorhandensein  ätiolo* 
yischer  Momente  (Alkoholismus,  sonstige  chronische  Gehimaffectionen), 
2.  den  plötzlichen  Anfang  der  Symptome  und  weiterhin  das  anfalls- 
weise  Auftreten  neuer  Erscheinungen,  den  Wechsel  von  raschen  Ver- 
schlimmerungen und  Besserungen  und  3.  das  Bestehen  von  Sympto- 
men, welche  man  erfahrungsgemäss  vorzugsweise  auf  eine  die  Gehirn- 
rinde  betreffende  AflFection  beziehen  kann,  die  halbseitigen  Convulsionen^ 
die  monoplegischen  Paresen  und  Contracturen  und  die  engen  Pupillen, 
In  vielen  Fällen  wird  man  trotzdem  diagnostische  Irrthümer  nicht  ver- 
meiden können. 

Therapie.  Die  Möglichkeit,  therapeutisch  mit  Erfolg  eingreifen  zu 
können,  ist  sehr  gering.    Bei  den  apoplectischen  Insulten  ist  die  An- 
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Wendung  Ton  Eis  anf  den  Kopf  nützlich ;  bei  Vraftigfi^pn  in/^iy^/q»^^  isjm 
anch  eine  lo^ale^JUutentxiehung  (an  den  Schläfen,  hinter  den.  Ohren) 
angezeigt  sein.  Ausserdem  werden  gewöhnlich  „Ableitungen  auf  den 
Darm"  (Senna^  Calwnel)  verordnet 

Ist  der  erste  Anfall  glücklich  vorüber,  so  besteht  die  weitere  Be- 
bandlong  vorzugsweise  in  allgemeinen  diätetischen  und  hygienischen 
Vorschriften  (Verbot  von  Alcoholicis,  von  stärkeren  körperlichen  und 
geistigen  Anstrengungen),  um  die  Wiederkehr  neuer  Blutungen  mög- 
lichst zu  verhüten.  Ausserdem  können  natürlich  gewisse  nachbleibende 
Störungen  (Lahmungen  u.  s.  w.)  eine  besondere  symptomatische  Be- 
handlung wünschenswerth  machen. 

ZWEITES  CAPITEL.  , 

Die  eitrige  Meningitis.     ^  JW  ^^o>n  tx^^Xj^ 

{Eitrige  Lepiomeningitis  cereöralis.     Convexitätsmeningiiis^  9u^  M^U/ 

Aetiologie.  Da  die  eitrigen  Entzündungen  der  Dura  mater,  welche 
sehr  selten  sind  und  nur  als  von  der  Nachbarschaft  her  fortgepflanzte 
Erkrankungen  vorkommen,  kein  klinisches  Interesse  haben,  so  beschäf- 
tigen wir  uns  im  Folgenden  nur  mit  der  eitrigen  Entzündung  der 
weichen  Gehirnhäute,  der  eitrigQnJ[^tomeningitis.  Eine  wichtige  Form 
derselben,  die  epidemische  Cerebrospinal- Meningitis,  haben  wir  als 
selbständige  infectiöse  Erkrankung  bereits  kennen  gelernt  (s.  Bd.  I) 
und  gesehen,  dass  man  wahrscheinlich  auch  die  vereinzelten  spora- 
dischen Fälle  von  primärer  {„idiopathischer^^)  Meningitis  in  ätiolo- 
gischer Hinsicht  mit  der  epidemischen  Meningitis  identificiren  darf 
In  allen  anderen  Fällen  ist  die  eitrige  Meningitis  eine  secundäre  Er- 
krankung^ d.  h.  das^specifische,  die  eitrige  Entzündung  erregende  Agens 
geiangi  vöiTeinem  anderen,  vorher  bereits  erkankten  Organe  erst  secun- 
där  in  die  Meningen.  Die  klinische  und  insbesondere  die  pathologisch- 
anatomische  Untersuchung  hat  daher  die  Aufgabe,  in  jedem  einzelnen 
Falle  von  eitriger  Meningitis  aufs  Genaueste  nach  dem  Wege  zu  forschen, 
auf  welchem  die  entzündungserregende  Ursache  bis  zu  den  Meningen 
fortgeschritten  sein  kann,  und  erst  wenn  die  genaueste  Nachforschung 
in  dieser  Hinsicht  nichts  ergeben  hat,  darf  man  den  Fall  als  eine  pri- 
märe Meningitis  in  dem  oben  erwähnten  Sinne  auffassen.  In  klinischer 
Beziehung  machen  freilich  auch  viele  secundäre  Meningitiden  den 
Eindruck  einer  primären  Erkrankung,  indem  die  eigentliche  primäre 
Affection  nicht  selten  gar  keine  oder  wenigstens  nur  wenig  auffallende 
Symptome  darbietet. 
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■  ii  I        Die  häufigste  Ursache  der  secondären   eitrigen  Meningitis  sind 

1 1  \^C^C?!!:^^ä?!^-  ^^^  .Schädelknochen   und  vor  Allem  des  Felßgabaacs 
1 1  Innd  des  in  demselben  liegenden  Gehörappa^ales.   Die  Thatsache,  dass 
'  '  sich  an  Entzündungen  des  mittleren  und  inneren  Ohres  nicht  selten 
eine  Meningitis  anschliessen  kann,  erklärt  sich  leicht  aus  der  Berück- 
sichtigung der  anatomischen  Verhältnisse.    Gewöhnlich  ist  es  die  ans 
einer  Otitis  media  sich  entwickelnde  ^nnjpx  /^f»s  FpUtm^finM^  welche, 
zumal  an  d^r  d^ünnen  oberen  Decke  der  Paukenhöhle,  zum  Durchbrach 
in  die  Schädelhöhle  fuhrt    Dbch  auch  von  den  Zellen  des  Processus 
mastoideus  aus,  femer  durch  directe  Fortleitung  längs  der  Scheide  des 
N.  acusticus  und  N.  facialis  und  längs  der  durch  die  Fissnra  petroso- 
squamosa  hindurchziehenden  Gefasse  kann  sich  die  Entzündung  aus- 
breiten; sie  ergreift  zunächst  die  Dura  und  weiterhin  die  Pia  mater. 
In  manchen  Fällen  vermitteln  auch  die  benachbarten  Yenensinus  (Sinns 
^>oi       transversus,  cavernosus,  petrosus  sup.)  das  Weitergreifen  der  Entzün- 
^   .     düng,  indem  sie  zunächst  von  einer  eitrigen  Thrombophlebitis  befallen 
"y '  &  f  werden.     Ausser  den  Ohraffectionen  können  in  seltenen  Fällen  auch 
^ .       eitrige  Entzündungen  in  den  oberen  Partien  der  NasenhöIU&jleti  Aus- 
gangspunkt einer  Meningitis  abgeben. 

Eine  häufige  Ursache  für  die  Entwicklung  einer  Meningitis  bilden 
femer  die  mannigfaltigen  traumatischen  Affectionen  der  SchäJelknocken, 
Hierbei  handelt  es  sich  in  der  grossen  Mehrzahl  aer  Fälle  um  offene 
Wunden,  durch  welche  die  Entzündungserreger  aus  der  Luft  eindringen 
können.  Die  Eiterung  tritt  häufig  zuerst  in  dem  lockeren  Gefüge  der 
Diploe  auf  und  schreitet  von  hier  aus  weiter  auf  die  Dura  und  Pia 
fort,  entweder  direct  oder  durch  Vermittlung  einer  eitrigen,  von  den 
Venen  der  Diploe  ausgehenden  Sinusthrombose.  Dass  es  auch  eine 
traumatische  eitrige  Meningitis  ohne  jede  offejie  Wunde  giebt,  wird  zwar 
allgemein  behauptet;  doch  lässt  sich  die  Entstehung  einer  derartigen 
Meningitis  nach  unseren  jetzigen  Anschauungen  über  das  Zustande- 
kommen eitriger  Entzündungen  nur  schwer  erklären.  Ebenso  ist  die 
Angabe  mancher  Autoren  schwer  verständlich,  dass  der  Einfluss  der 
Sonnenhitze  auf  den  entblössten  Kopf  eine  eitrige  Meningitis  erzeugen 
\  könne.  In  den  meisten  Fällen  von  „Sonnenstich**  findet  man  zwar  eine 
\  starke  Hyperämie  der  Gehimhäute,  aber  keine  Entzündung. 

Ausser  durch  Fortleitung  der  Entzündung  von  aussen  her  kann 
eine  Meningitis  auch  im  Anschluss  an  einen  Gehimabscess  entstehen. 
Reicht  ein  irgendwie  entstandener  Abscess  bis  an  die  Oberfläche  des 
Gehirns,  so  entwickelt  sich  von  der  betreffenden  Stelle  aus  eine  mehr 
oder  weniger  weit  sich  ausbreitende  eitrige  Meningitis.    Auch  wenn 
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ein  Abscess  in  einen  Seitenventrikel  hindurchbricht,  kann  von  hier  aus 
die  Infection  der  Pia  an  der  Gehimbasis  erfolgen. 

Während  alle  bisher  besprochenen  Meningitiden  sich  durch  ein 
diiectes  üebergreifen  des  Entzündungsprocesses  von  der  Nachbarschaft 
her  auf  die  Gehirnhäute  erklären  lassen,  muss  jetzt  noch  eine  zweite 
Gruppe  secundärer  Meningitiden  erwähnt  werden,  bei  welcher  die  In- 
fection der  Pia  von  einem  entfernten  Orte  aus  (wahrscheinlich  auf  dem 
Wege  des  Blut-  oder  Lymphstromes)  geschieht.  Derartige  Fälle  be- 
zeichnet man  häufig  als  metgstatische  Menimitis. 

In  erster  Linie  ist  hier  die  secundare  Meningitis  bei  der  echten 
crßupösen  /V^tfffi^'^  zu  nennen,  eine  Combination,  welche  wir  schon 
frQher  (Bd.  I)  kennen  gelernt  haben.  Ebenso  tritt  zuweilen  eine  Me- 
ningitis bei  eäriger  Pleufifis.  femer  in  seltenen  Fällen  bei  pt/änuschen 
and  septischen  Erkrankungen,  bei  der  Endocarditis  ulcerosa,  sehr  sel- 
ten auch  beim  Abdomimlhf^hvs,  bei  den  acuten  Exanthemen  (Pocken, 
Scharlach),  beim  acuten  Gelenkrheumatismus  u.  a.  auf.  Im  einzelnen 
Falle  wird  man  freilich  stets  zu  bedenken  haben,  ob  die  eingetretene 
Meningitis  unmittelbar  oder  erst  durch  ein  Zwischenglied  (z.  B.  Ohr- 
affection  bei  Scharlach,  secundäres  Empyem  beim  Typhus)  mit  der 
Grundkrankheit  zusammenhängt 

Pmthoiogisehe  Anatomie.  In  Bezug  auf  die  pathologische  Anatomie 
der  eitrigen  Meningitis  können  wir  zum  grössten  Theil  auf  das  im  ersten 
Bande  bei  Gelegenheit  der  Besprechung  der  epidemischen  Meningitis 
Gesagte  verweisen,  da  das  anatomische  Bild  der  eitrigen  Meningitis  an 
sich  in  allen  einzelnen  Fällen  dasselbe  ist.  Nur  durch  das  Vorhanden- 
sein, resp.  das  Fehlen  von  Erkrankungen  in  der  Nachbarschaft  oder  in 
anderen  Organen  (Pneumonie  u.  s.  w.)  kann  man  entscheiden,  welcher 
Art,  ob  primär  oder  secundär,  die  Meningitis  ist.  Je  nach  dem  etwa 
bestehenden  Ausgangsorte  der  Entzündung  verhält  sich  die  Localisation 
derselben  etwas  verschieden.  Schliesst  sich  die  Meningitis  an  eine 
Caries  des  Felsenbeines  oder  an  eine  Schädelverletzung  an,  so  ist  ge- 
wöhnlich in  unmittelbarer  Nachbarschaft  hiervon  die  Eiteransammlung 
zwischen  Pia  und  Arachnoidea  am  reichlichsten.  Von  hier  aus  breitet 
sich  die  Entzündung  allmählich  weiter  über  die  Oberfläche  des  Ge- 
hirns aus,  bald  mehr  an  der  Gehirnbasis,  bald  mehr  über  die  Con- 
vexität  desselben.  Doch  kann  man  im  Allgemeinen  sagen,  dass  die 
meisten  secnndären  und  metastatischen  eitrigen  Meningitiden  vorherr- 
schend, wenn  auch  keineswegs  ausschliesslich,  die  Convexität  des  Ge- 
hirns betreffen,  und  so  erklärt  sich  die  zuweilen  gebrauchte  Bezeichnung 
„Convexitäismeningttts^  im  Gegensatz  zu  der  tuberkulösen  Meningitis, 
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welche,  wie  wir  sehen  werden,  häufig  vorzugsweise  die  Grehimbasis  be- 
fällt und  daher  auch  „basale  MenhigüiV^  genannt  wird.  Die  weichen 
Häute  des  Rückenmarks  sind  zuweilen  von  der  Entzündung  mitergriffen, 
doch  ist  ihre  Theilnahme  nicht  so  constant,  wie  bei  der  primären  (epi- 
demischen) Meningitis.  Das  Gehirn  selbst  betheiligt  sich  fast  immer 
an  dem  Process,  indem  sich  längs  der  aus  der  Pia  in  die  Gehimsul)- 
stanz  eintretenden  Gefasse  die  Entzündung  ausbreitet  Man  findet 
daher  nicht  selten  im  Innern  des  Gehirns  selbst  kleine  Eiterherde,  Blu- 
tungen u.  dgl.  Die  ganze  Gehirnsubstanz  ist  gewöhnlich  feucht,  öde- 
matös,  von  teigiger  Consistenz.  Eine  wichtige  klinische  Bedeutung  kt 
der  Druck,  welchen  das  meningeale  Exsudat  auf  das  Gehirn  ausübt 
Man  erkennt  denselben  an  der  oft  beträchtlichen  Abplailunfi.  der  JVm- 
fiujigen  an  der  Gehirnoberfläche.  In  den  Seitenventrikeln  findet  sich 
fast  immer  eine  geringere  oder  reichlichere  Ansammlung  von  serös- 
eitriger  Flüssigkeit. 

KrankheitsTerlauf  und  Symptome.  Bei  der  Mannigfaltigkeit  der  pri- 
mären Erkrankungen,  welche  zu  einer  Meningitis  führen  können,  ist  es 
kaum  möglich,  ein  für  alle  Fälle  passendes  allgemeines  ErankheitsbOd 
zu  geben.  Tritt  die  Meningitis  im  Verlaufe  einer  sonstigen,  bereits  an 
sich  sehr  schweren  Krankheit  auf  (Pyämie,  Pneumonie  u.  a.),  so  sind 
ihre  Symptome  nicht  selten  so  verwischt,  dass  sie  sich  nur  unsicher 
von  den  Erscheinungen  der  Grundkrankheit  trennen  lassen.  Ebenso  ist 
es  häufig  sehr  schwierig  zu  entscheiden,  ob  sich  zu  einer  Schädel-  und 
Gehirnverletzung  ausserdem  noch  eine  Meningitis  hinzugesellt  hat  oder 
nicht,  weil  begreiflicher  Weise  schon  das  Trauma  selbst  beträchtUche 
Gehimerscheinungen  hervorgerufen  haben  kann.  Die  folgende  Darstel- 
lung bezieht  sich  daher  vorzugsweise  auf  diejenigen  Fälle,  wo  die 
Meningitis  als  scheinbar  primäre  Erkrankung  oder  als  deutlich  aus- 
gesprochene Complication  auftritt. 

Der  Beginn  der  Mf^uirnjitis  in  derartigen  Fällen  erfolgt  bald  rasch, 
bald  ziemlich  schleichend.  Zuweilen  treten  fast  mit  einem  Male  unter 
Frost  und  hohem  Fieber  die  schweren  Erscheinungen  auf,  zuweilen 
gehen  denselben  längere  Zeit  unbestimmte,  nicht  immer  leicht  zu  deu- 
tende Vorboten  voraus.  Fast  immer  aber  ist  es  der  Kopjschmers^  wel- 
cher zuerst  die  Aufmerksamkeit  auf  eine  sich  entwickelnde  Krankheit 
oder  Complication  hinlenkt.  Derselbe  nimmt  rascher  oder  langsamer 
an  Intensität  zu  und  erreicht  fast  immer  eine  grosse  Heftigkeit  Nur 
ausnahmsweise  kommt  es  vor,  dass  der  Kopfschmerz  auffallend  gering 
ist  Doch  zeigt  er  nicht  selten  ziemlich  grosse  Schwankungen,  ist  an 
manchen  Tagen  und  Stunden  viel  stärker,  als  an  anderen.    Der  Sii:i 
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des  Schmerzes  ist  bald  im  ganzen  Kogf,  bald  in  der  Stirn,  bald  vor- 
zugsweise im  Hinterhaupt.  Nächst  dem  Kopfschmerz  treten,  namenl 
lieh  im  späteren  Verlaufe  der  Krankheit,  die  Störungen  des  Bewusst- 
sems  meist  in  den  Vordergrund  der  Krankheit.  Die  Patienten  klagen 
über  Schwindel,  werden  unklar,  benommen  und  fangen  an,  zu  deliriren. 
Zuweilen  erreichen  die  Delirien  eine  grosse  Heftigkeit;  gewöhnlich  über- 
wiegen aber  die  Depressionserscheinungen,  so  dass  die  Benommenheit 
der  Patienten  bald  in  stärkeren  Sopor  übergeht.  Das  häufige  Greifen 
nach  dem  Kopfe,  das  schmerzhafte  Verziehen  des  Gesichts  bei  allen 
passiven  Bewegungen  desselben  lassen  auch  jetzt  noch  das  Fortbestehen 
der  Kopfschmerzen  erkennen,  bis  endlich  mit  dem  Eintritt  eines  tiefen 
(^mas  fast  jede  Reaction  der  Kranken  aufhört. 

Ausser  den  erwähnten  allgemeinen  Gehimerscheinungen  kommen 
meist  noch  andere  Symptome  zur  Beobachtung,  welche  mehr  von  der 
besonderen  Localisation  der  Erkrankung  abhängig  sind.  Hierher  gehört 
zunächst  die  Nackenstarre.  Sie  ist  am  ausgesprochensten,  wenn  sich 
die  Entzündung  auf  die  hintere  Schädelgrube^und  das  oberste  Hals- 
mark  ausgebreitet  hat.  Ferner  kommen  mannigfache  Lähmungs-  und 
Reisungssustande  im  Gebiete  der  Himnerven  vor,  welche  grösstentheils 
Ton  einer  AflFection  der  Nerven  an  der  Gehimbasis  abhängen:  Augen- 
muskelstörungen  (Lähmungen,  Nystagmus),  Pupillendifferenzen,  Ver- 
engerang und  Erweiterung  der  Pupillen  mit  aufgehobener  Lichtreaction 
leichte  FaciaUsparesen,  Trismus,  Zähneknirschen  u.  s.  w.:  Alles  Erschei- 
nungen, welche  in  genau  derselben  Weise  auch  bei  den  übrigen  Formen 
der  Meningitis  auftreten.  Ophthalmoskopisch  lässt  sich  zuweilen  eine 
Neuritis  optica  nachweisen.  Eine  andere  Reihe  von  Symptomen  be- 
zieht sich  auf  die  Affection  des  Gehirns  selbst,  wahrscheinlich  häufig 
vorzugsweise  der  Gehirnrinde.  Hierher  gehören  einzelne  Zuckungen 
oder  selbst  ausgebildete  Convulsionen  in  einer  oder  in  mehreren  ExtTe- 
mitaten,  monoplegische  und  hemiplegische  Lähmungen  u.  dgl.  Zuweilen 
giebt  die  Section  in  solchen  Fällen  Aufschluss  über  den  näheren  Grund 
dieser  Erscheinungen,  häufig  aber  fehlt  jeder  entsprechende  gröbere 
anatomische  Befund,  so  dass  man  Circulationsstörungen  oder  functio- 
neUe  Störungen  annehmen  muss. 

Von  den  sonstigen  Symptomen  ist  in  erster  Linie  idis  Fieber  zu 
nennen.  Fast  inmier  ist  die  Eigenwärme  erheblich  erhöht ;  Tempera- 
toien  von  40®— 40,5 <*  C.  sind  nicht  selten.  Der  Fieberverlauf  ist  aber 
durchaus  unrep[elm^?ig.  Zuweilen  treten  während  der  Krankheit  wieder- 
holt Frostanfälle  mit  hohen  Temperatursteigerungen  auf.  Der  Puls  ist 
meist  beschleunigt,  oft  etwas  unregelmässig.    Nur  ausnahmsweise  wird 
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er  in  Folge  des  erhöhten  Gehimdruckes  verlangsamt  Erbrechen  ist 
namentlich  im  Beginn  der  Krankheit  nicht  selten.  Der  Siubl  ist  fast 
immer^angfiEalten,  der  Leib  häufig  gespannTondeingezogen.  Die  nam- 
wewfle^igt.YeTringert;  eine  geringe  Albuminurie  wd  oft  gefunden.  Von 
secundären  Erkrankungen  finden  sich  in  der  Leiche  nicht  selten  lobu- 
läre Pneumonien,  deren  Entstehung  durch  Yerschluckung  und  Aspira- 
tion bei  dem  benommenen  Zustande  der  Patienten  leicht  erklärlich  ist 

Der  Gesammtverlauf  der  Krankheit  beträgt  in  den  acutesten  Fällen 
nur  wenige  Tage,  auch  in  den  protrahirten  Fällen  selten  länger,  als 
^—1 '/2  Wochen.  Der  Ausgang  ist  fty^^ftnanfthniRln«  ftip  ungünstiger; 
wenigstens  sind  die  vereinzelt  mitgetheilten  Fälle  von  angeblicher  Hei- 
lung  in  ihrer  Deutung  zweifelhaft  Der  Tod  erfolgt  in  den  meisten 
Fällen  im  tiefe^J^finaa,  zuweilen  unter  Conviüsionen.  Häufig  beobachtet 
man  eine  hohe  terminale  Temperatursteigerung  JjiäJ^nd  mehr). 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  Meningitis  ist  zuweilen  ziemlich  leicht 
in  anderen  Fällen  indessen  so  schwierig,  dass  Verwechselungen  mit 
sonstigen  schweren  acuten  Erkrankungen  (Typhus,  Pyämie,  Miliartuber- 
kulose u.  a.)  nicht  zu  vermeiden  sind.  Von  den  Symptomen,  welche 
für  das  Bestehen  einer  meningitischen  Affection  überhaupt  sprechen, 
verdienen  in  diagnostischer  Beziehung  am  meisten  Berücksichtigung: 

der  intensive  _KOBfS£bmfig .    die    rggph    flintff^tftTiHpp    gp-hyarftn    ftphim. 

Symptome,  Delirien  und  Bewusstlosigkeit,  die  Nackenstarre  und  die  zwar 
oft  geringen,  aber  doch  meist' vbrEan denen  localen  S^iorungen  v^^ 
biete  der  Gehimnerven  (Augenmuskelstörungen,  Neuritis  optica).    Neben 
diesen  einzelnen  Symptomen  muss  immer  auch  der  gesammte  Krank- 
heiisverlauf  und  die  etwa  nachweisbare  Aetiologie  berücksichtigt  wer- 
den.   Der  Typhus  unterscheidet  sich  von  der  Meningitis  durch  den 
meist  langsameren  Beginn,  das  spätere  Auftreten  der  schweren  Gehim- 
erscheinungen,  die  Roseolen,  den  stärkeren  Milztumor,  die  charakteristi- 
schen Stühle  und  den  eigenartigen  Fieberverlauf.    Schwere  septische  und 
pt/ämische  Erkrankungen  (incl.  Endocarditis  ulcerosa),  bei  welchen  die 
Gehimerscheinungen  ebenfalls  zur  fälschlichen  Annahme  einer  Menin- 
gitis verleiten  können,  müssen  aus  der  etwa  nachweisbaren  Aetiologie 
(äussere  Wunde,  Abort  u.  s.  w.),  dem  Auftreten  von  Hautblntungen,  den 
septischen  Netzhautaffectionen,  den  Gelenkschwellungen,  dem  Auftreten 
von  Schüttelfrösten  u.  a.  erkannt  werden.    Auch  die  Urämie  kann  zu 
Verwechselungen  Anlass  geben ;  das  Verhalten  des  Harns  und  das  Vor- 
wiegen von  Convulsionen  können  zuweilen,  aber  nicht  immer,  einen 
derartigen  Irrthum  vermeiden  lassen.    Endlich  mag  hier  noch  erwähnt 
werden,  dass  wir,  wie  gewiss  jeder  erfahrene  Beobachter,  wiederholt 
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FäUe  gesehen  haben,  welche  im  Leben  ein  ohne  nachweisbare  Ursache 
primär  entstandenes  schweres  acutes  cerebrales  Erankheitsbild  darboten, 
so  dass  man  mit  Recht  die  Diagnose  einer  Meningitis  stellen  zu  können 
glaubte,  während  die  Section,  abgesehen  von  „Hyperämie",  „ödematöser 
Schwellung^  und  ähnlichen  nebensächlichen  Befunden  im  Gehirn,  voll- 
ständig negativ  ausfiel.  Die  Bedeutung  derartiger  Fälle  entzieht  sich 
Toriäofig  noch  vollständig  unserer  Beurtheilung. 

Ist  einmal  die  Meningitis  diagnosticirt,  so  handelt  es  sich  immer 
noch  um  die  Feststellung  der  näheren  Form  derselben.  Hierbei  sind 
in  erster  Linie  stets  die  ätiologischen  Momente  maassgebend.  Man 
forscht  nach  einem  etwa  vorausgegangenen  Trauma,  nach  einem  alten 
Ohrleidea  (Ohrenspiegelbefund !)  u.  s.  w.  Die  Annahme  einer  epidemi- 
schen l/ewwlj7?ffi^^^?ÄBPSicherheit  erst  aus  dem  gleichzeitigen  Auf- 
treten mehrerer  Fälle  begründet  werden ;  ausserdem  ist  der  Herpes  eine 
far  dieselbe  sehr  charakteristische  Erscheinung,  welche  bei  den  übri- 
gen Formen  der  Meningitis  nur  ausnahmsweise  vorkommt.  Die  tuber^ 
kuiäse  Meningitis,  deren  Symptome  selbstverständlich  in  fast  allen 
Einzelheiten  mit  denen  der  eitrigen  Meningitis  übereinstimmen,  kann 
man  meist  gleichfalls  nur  durch  Berücksichtigung  der  ätiologischen 
Verhältnisse  diagnosticiren.  Ausserdem  ist  zuweilen  der  ophthalmo- 
skopische Befund  von  Tuberkeln  in  der  Gherioidea  entscheidend.  Näheres 
hierüber  s.  im  folgenden  Capitel. 

Tlierayle.  Die  Therapie  ist  bei  den  einzelnen  Formen  der  Menin- 
gitis so  ähnlich,  dass  wir,  um  Wiederholungen  zu  vermeiden,  uns  kurz 
fassen  können.  Von  localen  Applicationen  werden  Eisumschläge  auf 
den  (wo  möglich  geschorenen)  Kopf  und  locale  Bluieniziehungen  (hinter 
den  Ohren,  in  der  Schläfengegend)  am  meisten  angewandt.  Sie  schaffen 
enficEieden  häufig  Erleichterung  und  vorübergehende  Besserung.  Das 
Abscheeren  der  Haare  und  das  Einreiben  der  Kopfhaut  mit  Pustelsalbe 
(Fngt  Tartan  sübiati)  oder  starker  Jodtinctur  wird  von  manchen  Aerz- 
ten  empfohlen;  wir  haben  es  nie  versucht.  Kühle  Bäder  mit  Ueber-  |  / 
giessungen  sind  nur  dann  anzuwenden,  wenn  die  Bewegungen  für  den 
KrankenuTcht  zu  schmerzhaft  sind.  Bei  heftigen  Schmerzen  und  grosser 
Unruhe  der  iS^Een  muss  man  Narcotica  (am  besten  subcutane  Mor- 
phiuminjectionen)  anwenden.  Von  sonstigen  inneren  Mitteln  {Jodkalium, 
Catamel  u.  a.)  ist  wenig  Erfolg  zu  erwarten. 

In  praphylactischer  Hinsicht  ist  vor  Allem  dringend  auf  die  Noth- 
wendigkeit  einer  rechtzeitigen  specialistischen  Behandlung  aller  Ohr- 
affectionen  und  auf  eine  sorgfältig  antiseptische  Behandlung  aller  Scbu- 
delverletzungen  hinzuweisen. 
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DRITTES  CAPITEL. 
Die  tuberkulöse  Henlngltis. 

{Basilarmeninffitis,    Menmgitis  tuberculosa,) 

Aetiologrie.     Die  Tuberkulose  der  weichen  Gehirnhäute  ist  stets 
eine  secundäre  Affection,  welche  sich  an  eine  in  irgend  einem  anderen 
Organe  bereits  vorher  bestehende  tuberkulöse  Erkrankung  anschliesst 
Unsere  Kenntnisse  über  die  Ursache,  warum  gerade  die  Pia  mater  so 
häufig  von  einer  secundären  Infection  mit  dem  Tuberkelgift  ergriffen 
A?ird,  und  über  den  Weg,  welchen  der  Infectionsstoff  zurücklegt,  um 
in  die  Pia  zu  gelangen,  sind  noch  sehr  gering.    Man  kann  nur  an- 
geben, an  welche  andere  tuberkulöse  Erkrankungen  sich  die  tuberku- 
löse Meningitis  erfahrungsgemäss  am  häufigsten  anschliesst    Sind  diese 
primären  Affectionen   schon    an    sich  mit  schwereren  klinischen  Er- 
scheinungen verbunden ,  so  tritt  die  Meningitis  als  Complication  eines 
schon  bestehenden  Leidens  auf.    Hat  aber  die  Primäraffection  vorher 
keine  oder  bereits  lange  vorübergegangene  Symptome  gemacht,  so  er- 
scheint die  tuberkulöse  Meningitis  klinisch  als  eine  scheinbar  primäre 
Krankheit,  und  selbst  die  genaueste  Untersuchung  kann  nicht  in  allen 
Fällen  schon  zu  Lebzeiten  der  Patienten  den  Ausgangspunkt  der  Er- 
krankung feststellen. 

Am  häufigsten  schliesst  sich  die  tuberkulöse  T^enj^gi*^«  an  eine 
bestehende  Lungentuberkulose  an.  Sie  kann  bei  bereits  yorgescüntr 
tener  Lungenp^thise  als  terminale  Complication  auftreten,  oder  sich 
schon  zu  einer  Zeit  entwickeln,  wo  die  tuberkulösen  Veränderungen  in 
der  Lunge  erst  eine  sehr  geringe  Ausdehnung  zeigen.  Nächstdem  ist 
die  tuberkulöse  J^leurMs  kein  seltener  Ausgangspunkt  f&i  eine  tuber- 
kulöse Meningitis.  Wir  >vir  früher  gesehen  haben,  ist  die  Mehrzahl  der 
scheinbar  primär  beginnenden  Pleuritiden  tuberkulöser  Natur.  Dieser 
Satz  bestätigt  sich  nicht  sehr  selten  dadurch,  dass  sich  nach  Ablauf  einer 
Pleuritis,  manchmal  während  der  anscheinend  vollen  Beconvalescenz 
I  der  Patienten,  plötzlich  die  Symptome  einer  tuberkulösen  Meningitis 
zeigen.  Bei  Kindern  (doch  auch  bei  Erwachsenen)  sind  iuberkulös^vcr- 
käste  Bronchial'  oder  Mesenterialdrüsen  häufig  die  Quelle  für  die  Ver- 
schleppung des  tuberkulösen  Virus  in  die  Meningen,  femer  tuberkulöse 
if^funyöse^^)  Knochen-  und  Gelenkajfectionen  und  bei  Erwachsenen  nicht 
selten  der  tuberkulös  erkrankte  Urogenital-ApparaL  Bemerkenswerth 
ist  auch,  dass  von  einem  grösseren  solitären  Hirntuberkel  aus  die  Aus- 
saat einer  Miliartuberkulose  der  Meningen  erfolgen  kann.    Kurz,  wir 
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sehen,  dass  unter  Umstanden  eigentlich  jeder  irgendwo  im  Körper  be- 
findliche taberknlöse  Herd  die  Infection  bewerkstelligen  kann,  wobei 
merkwürdiger  Weise  entweder  nur  die  Meningen  oder  gleichzeitig  auch 
zahlreiche  andere  Organe  betroffen  werden.  Im  letzteren  Falle,  wo  die 
Verschleppuig  des  Infectionsstoffes  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  auf 
dem  Wege  des  Blatstromes  stattfindet,  bildet  die  tuberkulöse  Meningitis 
eine  Theilerscheinung  der  allgemeinen  Miliartuberkulose  (s.  Bd.  I),  wäh- 
rend die  ausschliessliche  oder  doch  yorherrschende  Erkrankung  der  Me- 
ningen im  ersteren  FaUe  offenbar  in  der  bestimmten  Art  der  Infection 
ihren  Grond  hat  Näheres  hierüber  ist  uns  aber,  wie  schon  erwähnt, 
Torläofig  noch  völlig  unbekannt 

Dass  die  den  Ausbruch  der  Krankheit  angeblich  veranlassenden 
ätiologischen  Momente,  welchen  man  zuweilen  begegnet,  wie  z.  B.  Ueber- 
anstrengung,  psychische  Erregungen,  Traumen  u.  dgl.,  in  keinem  eigent- 
lich ursächlichen  Verhältnisse  zur  Entwicklung  der  Meningitis  stehen 
und  meist  nur  als  zufallig  mit  derselben  zusammentreffend  aufzufassen 
sind,  bedarf  keiner  weiteren  Erörterung.  Dagegen  spielt  das  Lebens- 
alter eine  nicht  zu  leugnende  prädisponirende  Rolle.  Obwohl  die  Krank- 
heit bei  Erwachsenen  keineswegs  selten  ist,  so  ist  sie  doch  entschieden 
im  Kh^PMif^itßr  pnfih^  weit  häufiger.  J^ 

Patholorlsehe  Anatomie.  Wie  bei  der  Tuberkulose  der  serösen 
Hiate,  so  haben  wir  auch  bei  der  Tuberkulose  der  Pia  zwei  Effecte 
der  tuberkulösen  Infection  von  einander  zu  trennen:  die  Entwicklung 
der  specifischen  Neubildung,  d.  L  der  miliaren  Tuberkel,  und  die  eigent- 
lich enisündliehen  Erscheinungen.  Beide  stehen  nicht  inmier  in  glei- 
chem Verhältnisse  zu  einander;  bald  ist  die  Tuberkeleruption  sehr 
rachlich,  die  entzündliche  Eisudation  relativ  gering,  während  in  an- 
deren Fällen  die  Entzündung  beträchtlich  ist,  obgleich  miliare  Tuberkel 
nur  in  relativ  spärlicher  Zsüil  aufzufinden  sind.  Die  grösste  Zahl  der 
Tuberkel  findet  sich  gewöhnlich  längs  der  grösseren  Gefässe,  daher 
Torzngsweise  in  den  Furchen  und  Spsdten  an  der  Gehimoberfläche,  in 
den  Fossae  Sylvü,  am  Chiasma,  am  Pons,  verlängerten  Mark,  Kleinhirn 
IL  8.  w.  üeberhaupt  ist  die  Gehimbasis  meist  stärker  befallen,  als  die 
convexe  Oberfläche  des  Gehirns,  —  ein  Umstand,  welcher,  wie  schon 
erwähnt,  der  tuberkulösen  Meningitis  den  Namen  der  „  Basilarmenin" 
gOu*^  verschafft  hat  Indessen  trifft  dieses  Verhalten  keineswegs  für 
alle  Fälle  zu.  Sehr  oft  lässt  sich  feststellen,  dass  das  Gebiet  einer 
oder  einiger  Arterien  vorzugsweise  befallen  ist,  was  offenbar  mit  der 
Art  der  Infection  zusammenhängt  Die  entzündlichen  Veränderungen 
bestehen  in  einer  meist  stärkeren  Gejassßillung  und  in  der  Bildung 
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eines  bald  spärlicheD,  bald  reichlicheren  sulzig-serösen  Exsudats,  Die 
zellige  Exsudation  ist  mikroskopisch  immer,  häufig  aach  schon  ma- 
kroskopisch durch  die  starke  Trübung  der  Pia  nachweisbar,  erreicht 
aber  nur  ausnahmsweise  eine  solche  Ausdehnung,  dass  man  von  einer 
wirklich  eitrigen  Entzündung  sprechen  kann.  Kleinen  Blutungen  in 
der  Pia  begegnet  man  nicht  selten.  Das  Gehirn  selbst  ist  in  den 
meisten  Fällen  durch  den  Druck  des  meningealen  Exsudats  abgeplattet 
Häufig  greift  die  tuberkulöse  Entzündung  auf  die  Oehimsubstanz  selbst 
über  und  man  kann  in  dieser  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
Tuberkel,  entzündliche  Processe  und  capilläre  Blutungen  nachweisen 
In  den  Ventrikeln  findet  sich  meist  —  freilich  nicht  immer  —  ein 
hydrocephalischer  Erguss,  welcher  den  früheren  Beobachtern  Veran- 
lassung gab,  die  Krankheit  mit  dem  Namen  des  „Hydrocephalus  acu- 
^fM"  zu  bezeichnen.  Die  Flüssigkeit  ist  seröser  Natur,  doch  meist  durch 
zellige  Beimischungen  getrübt,  zuweilen  leicht  hämorrhagisch.  Die  Pleanu 
chorioidei  sind  stark  gefüllt,  nicht  selten  auch  mit  Tuberkeln  besetzt 
Das  Rückenmark  betheiligt  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  an  der  tuber- 
kulösen Erkrankung.  Auch  hier  finden  sich  in  der  Pia  entzündliche 
Veränderungen  und  die  Bildung  miliarer  Tuberkel.  Diese  Thatsache 
ist  klinisch  nicht  unwichtig,  da  manche  Symptome  der  tuberkulösen 
Meningitis  von  der  Spinalaffection  abhängen. 

KrankheitsTerlaaf  und  Symptome.  Die  tuberkulöse  Meningitis  be- 
ginnt fast  immer  mit  einem  Vorläufer-Stadium^  welches  zwar  manch- 
mal nur  kurze  Zeit  dauert,  in  anderen  Fällen  aber  auch  1 — 2  Wochen, 
ja  noch  länger  anhalten  kann.  Die  bis  dahin  scheinbar  gesunden  (8.a) 
oder  bereits  an  irgend  einer  anderen  tuberkulösen  Affection  leidenden 
Patienten  fühlen  sich  unwohl  und  fangen  an,  über  zeitweise  sich  stei- 
gernde Kopfschmerzen  zu  klagen.  Der  Appetit  hört  auf,  sehr  häufig 
stellt  sich  Verstopfung  ein.  Auch  ein-  oder  mehrmaliges  Erbrechen  ist 
ein  oft  vorkommendes  Initialsymptom.  Der  Schlaf  ist  durch  die  Kopf- 
schmerzen oder  durch  eine  gewisse  allgemeine  Unruhe  gestört  In  eini- 
gen Fällen  sahen  wir,  dass  ausgesprochene  psychische  Symptome  die 
Krankheit  eröffneten.  Die  Patienten  wurden  unbesinnlich,  redeten  und 
thaten  verkehrtes  Zeug,  bis  erst  einige  Tage  später  die  ausgesprochenen 
meningitisehen  Symptome  auftraten.  In  zwei  Fällen,  welche  Potatoren 
betrafen,  sahen  wir  die  Krankheit  ganz  wie  ein  Delirium  tremens  be- 
ginnen. 

Nachdem  diese  Initialerscheinungen  kürzere  oder  längere  Zeit  ge- 
dauert haben,  wird  der  Allgemeinzustand  allmählich  schwerer.  Die 
Kopfschmerzen  nehmen  zu,  die  Kranken  werden  bettlägerig,  fangen  an, 
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za  delirireiiy  und  bald  zeigt  sicli  das  ausgesprochene  Bild  einer  schweren 
Gehimaffection.  Das  Semorium  wird  immer  mehr  and  mehr  benommen. 
Die  Patienten  sind  soporös,  reagiren  auf  Anreden  gar  nicht  mehr  oder 
nur  noch  unvollkommen.  Dabei  sind  sie  anfangs  meist  ziemlich  un- 
rohig,  greifen  mit  den  Händen  in  der  Luft  und  an  der  Bettdecke  um- 
her und  machen  beständige  Bewegungen  mit  ihren  Beinen.  Die  De- 
(irien  sind  bald  leise,  bald  laut,  so  dass  die  Kranken  ununterbrochen 
singen,  rufen  oder  pfeifen.  Dass  der  Kopfschmerz  noch  jetzt  fort- 
dauert, merkt  man  an  dem  schmerzhaften  Verziehen  des  Gesichts  und 
an  den  Klagen  der  Kranken,  wenn  die  Bewusstseinsstörung  zeitweise 
geringer  wird.  Neben  dem  Kopfschmerz  findet  sich  meist  eine  deut- 
liche Empfindlichkeit  des  Nackens  gegen  Druck,  oft  mit  ausgesproche- 
ner Nackenstarre  verbunden.  Nicht  selten  ist  auch  die  ganze  Wirbel- 
Säule  steif  \md  schmerzhaft,  ein  Symptom,  welches  jedenfalls  auf  die 
gleichzeitige  spinale  Meningitis  zu  beziehen  ist. 

Ferner  macht  sich  eine  Reihe  von  Erscheinungen  im  Gebiete  der 
Gehtmneroen  bemerkbar,  durchaus  ähnlich,  wie  bei  den  übrigen  Formen 
der  Meningitis.  An  den  Augen  sieht  man  nicht  selten  einseitige  oder 
beiderseitige  Ptosis  (Parese  im  Gebiet  des  Oculomotorius).  Die  Bulbi 
stehen  tincoordinirt,  devüren  bald  nach  aussen,  bald  nach  innen.  Sehr 
häufig,  namentlich  in  den  früheren  Stadien  der  Krankheit,  sieht  man 
Beizerscheinnngen  im  Gebiete  der  Augenmuskelnerven,  langsame  un- 
freiwillige seitliche  Bewegungen  der  Bulbi,  zuweilen  auch  kurze  nystak- 
tische  Zuckungen.  Die  Pupillen  sind  oft  ungleich,  entweder  verengt 
oder  erweitert,  häufig  wiederholt  in  ihrem  Durchmesser  beträchtlich 
wechselnd.  Der  Satz,  dass  sehr  erweiterte  Pupillen  auf  einen  starken 
hydrocephalischen  Erguss  in  den  Ventrikeln  hinweisen,  ist  für  viele  Fälle 
richtig,  mitunter  aber  auch  nicht.  Die  Reaction  der  Pupillen  gegen 
Licht  ist  meist  träge,  zuweilen  ganz  fehlend.  Die  ophthalmoskopische 
Uniersuchung  ergiebt  an  der  Pupille  nicht  selten  die  Zeichen  der  Stau- 
ung oder  der  Neuritis.  Von  grosser  diagnostischer  Bedeutung  ist  na- 
türlich der  ophthalmoskopische  Nachweis  von  Chor ioideal -Tuberkeln, 
welcher  in  einem  Theile  der  Fälle,  aber  nicht  bei  allen,  geführt  werden 
kann.  Im  Gebiete  des  Facialis  beobachtet  man  nicht  selten  einzelne 
Zuckungen,  eine  leichte  tonische  Gontraction  oder  auch  einseitige  Pa- 
resen. Alle  diese  Erscheinungen  erklären  sich  leicht  durch  die  Be- 
einträchtigung der  Nervenstämme  an  der  Gehimbasis,  sei  es  durch  den 
Druck  des  sie  umgebenden  Exsudats,  sei  es  durch  ein  Uebergreifen 
der  Entzündung  oder  durch  kleine  Blutungen,  welche  man  zuweilen  in 
den  Nervenscheiden  antrifft. 
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Die  Störungen  an  den  Extremitäten  können  in  yerschiedenen  ana- 
tomischen Verhältnissen  ihren  Gmnd  haben.  Motorische  Reizersehei- 
nungen  in  denselben  sind  wahrscheinlich  meist  als  Symptome  von  Seiten 
der  Gehirnrinde  aufzufassen.  Man  beobachtet  einzelne  Zuckungen  in 
grösseren  oder  beschränkteren  Muskelgebieten,  in  seltenen  Fällen  halb- 
seitige oder  auf  eine  Extremität  beschränkte  Convulsionen.  Zuweilen 
kommen  ausgesprochene  Hemiparesen  oder  monoplegische  Lähmungen^ 
femer  aphatische  Störungen  vor,  deren  anatomische  Ursache  mitunter, 
aber  nicht  immer,  durch  die  Section  klar  gestellt  wird.  Am  häufigsten 
handelt  es  sich  hierbei  um  eine  an  bestinmiten  Stellen  der  Gehim- 
oberfläche  besonders  reichlich  entstandene  Tuberkeleruption,  welche 
durch  locale  Compression  oder  durch  entzündliches  Oedem  u.  dgL  die  be- 
treffenden Herdsymptome  hervorgerufen  hat.  Zuweilen  findet  man  die 
Gehimsubstanz  unterhalb  der  betreffenden  Stelle  auch  im  Zustande  der 
rothen  Erweichung.  Ein  anderes  nicht  sehr  seltenes  Symptom  der 
Meningitis  ist  eine  eigenthümliche  Starre  in  den  Extremitäten,  welche 
durch  directe  Reizwirkungen  oder  reflectorisch  zu  Stande  kommt  Die 
Reflexe  in  den  unteren  Extremitäten  sind  anfangs  meist  erhöht^  erst 
in  dem  letzten  Stadium  der  Krankheit  vermindert  und  schliesslich  er- 
loschen. Ungleichheiten  auf  beiden  Seiten  werden  nicht  selten  beob- 
achtet. Ueber  das  Verhalten  der  Sensibilität  ist  es  bei  dem  benom- 
menen Zustande  der  Patienten  schwer,  ein  sicheres  Urtheil  zu  fallen. 
Zuweilen  findet  man  eine  ausgesprochene  Hyperästhesie  der  Haut,  eine 
Erscheinung,  welche  wahrscheinlich  auf  die  Mitbetheiligung  des  Rücken- 
marks hinweist. 

Interessante  Verhältnisse  bietet  das  Verhalten  der  Körpertempe- 
ratur und  des  Pulses  dar.  Die  Eigenwärme  ist  in  den  meisten  Fällen 
gesteigert,  doch  oft  nur  in  geringem  Grade,  so  dass  sie  zwischen  3S" 
und  39^'  schwankt  Tiefere  Remissionen,  von  unregelmässigen  neuen 
Steigerungen  unterbrochen,  kommen  häufig  vor.  Selten  sind  Fälle, 
welche  vorherrschend  höhere  Temperaturen,  um  40^  C.  herum,  zeigen. 
Gegen  Ende  der  Krankheit  machen  sich  gewöhnlich  beträchtliche  Ab- 
weichungen der  Temperatur  nach  der  einen  oder  der  anderen  Richtung 
hin  geltend.  Manchmal  beobachtet  man  ein  sehr  tiefes  agonales  Sin- 
ken (in  zwei  Fällen  beobachteten  wir  selbst  Temperaturen  von  31^  C), 
in  anderen  Fällen  ein  prämortales  Ansteigen  bis  41^  C.  und  mehr.  Der 
Puls  ist  in  den  früheren  Stadien  der  Krankheit  oft  deutlich  verlang- 
samt, bis  auf  40—50  Schläge  in  der  Minute,  eine  Erscheinung,  welche 
jedenfalls  von  dem  erhöhten  Himdruck  abhängt  Später,  zuweilen  ganz 
plötzlich,  wird  der  Puls  frequent  und  klein:  auf  das  anfängliche  Sta- 
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im  der  Yagnsreizmig  folgt  die  Yagaslähmimg.  Unregelmässigkeiten 
8  Pulses  kommen  nicht  selten  vor. 

Die  Respiratian  ist  meist  massig  beschleunigt  Stärkere  Beschleu- 
B^ung  und  Vertiefung  der  Athemzüge  muss  jedesmal  die  Yermuthung 
ler  gleichzeitigen  Miliartuberkulose  der  Lungen  nahe  legen.  Gegen 
ide  der  EranUieit  nimmt  die  Respiration  oft  den  Typus  des  soge- 
nnten  Cheyne^Stokes' sehen  Athmens  an:  nach  einer  längeren  Bespi- 
tionspause  beginnen  ganz  oberflächliche  leichte  Athemzüge,  welche 
[mählich  immer  tiefer  werden,  um  dann  wieder  nachzulassen  und  in 
le  neue  völlige  Athempause  überzugehen.  Diese  Erscheinung  ist  stets 
n  übelster  Vorbedeutung,  da  sie  eine  bereits  weit  vorgeschrittene  Ab- 
ihme  in  der  Erregbarkeit  des  Athemcentrums  anzeigt. 

Ueber  die  Erscheinungen  von  Seiten  der  übrigen  Organe  ist  nur 
eniges  hinzuzufügen.  Erbrechen  ist  in  den  späteren  Stadien  der 
rankheit  selten.  Der  Leib  ist  in  Folge  einer  tonischen  Contrac- 
m  der  Bauchmuskeln  häufig  kahnförmig  eingezogen  und  fühlt  sich 
Kit  und  gespannt  an.  Der  Stuhl  ist  fast  immer  angehalten.  Die 
«b  findet  man  zuweilen  etwas  vergrössert  Der  Hamy  von  den  so- 
ffösen  Kranken  meist  ins  Bett  entleert  oder  in  der  Blase  zurückge- 
lten, enthält  zuweilen  kleine  Mengen  Eiweiss.  In  fast  allen  Fällen 
itt  eine  rasche  Abmagerung  und  ein  allgemeiner  Verfall  der  Kran- 
n  ein. 

Die  Gesammtdauer  der  tuberkulösen  Meningitis  unterliegt  gewissen 
^hwankungen,  welche  namentlich  auf  Rechnung  der  verschiedenen 
inge  des  ersten  Erankheitsstadiums  kommen.  Ist  das  schwere  Bild 
or  Meningitis  voll  ausgebildet,  so  erstreckt  sich  die  Krankheit  selten 
Qger,  als  auf  V2 — IV2  Wochen.  Die  häufig  gemachte  Eintheilung 
melben  in  drei  Stadien,  1.  das  Stadium  der  Himreizung  (Kopf- 
hmerz,  Nackenstarre,  Erbrechen,  Delirien),  2.  das  Stadium  des  Hirn" 
meks^  vorzugsweise  bedingt  durch  die  Entwicklung  des  Hydrocephalus 
(opor,  langsamer  Puls,  Augenmuskellähmungen,  hemiplegische  Zu- 
inde  u.  s.  w.),  und  3.  das  Stadium  der  Lähmung  (tiefes  Coma,  Ver- 
hwinden  der  Contracturen,  Pulssteigerung,  beträchtliche  Temperatur- 
hwankungen),  ist  zwar  zu  sehr  schematisirt  und  entspricht  nicht  immer 
mau  der  Wirklichkeit,  kann  aber  doch  in  manchen  Fällen  die  Ueber- 
dit  über  den  gesammten  Krankheitsverlauf  erleichtem. 

Der  Ausgang  der  tuberkulösen  Meningitis  ist,  wie  es  scheint,  immer 
n  tödtUcher.  Nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  wird  die  Bewusst- 
«igkeit  eine  vollständige,  der  Puls  wird  sehr  klein  und  frequent,  die 
thmung  unregelmässig  und  aussetzend  (Cheyne-Stokes'sches  Phänomen, 
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s.  o.))  die  Temperatur  steigt,  wie  oben  erwähnt,  hoch  an  oder  sinkt  za 
tiefen  subnormalen  Werthen  herab  und  schliesslich  erfolgt  der  Tod 
unter  den  Zeichen  der  Lähmung  aller  lebenswichtigen  Functionen. 
Die  angeblichen  Heilungsfalle,  von  welchen  einzelne  Aerzte  berichtet 
haben,  sind  alle  in  ihrer  Deutung  zweifelhaft  Jedenfalls  dOrfte  es  zur 
Zeit  kaum  gelingen,  die  Heilung  einer  tuberkulösen  Meningitis,  welche 
freilich  an  sich  durchaus  nicht  absolut  unmöglich  erscheint,  im  einzel- 
nen Falle  nachzuweisen. 

Die  tuberkulSse  Meningritis  der  Kinder.  Wegen  der  grossen  Häufig- 
keit der  tuberkulösen  Meningitis  im  Kindesalter  erscheint  es  uns  wän- 
schenswerth,  noch  einige  Bemerkungen  über  die  hierbei  vorzugsweise 
in  Betracht  kommenden  Eigenthümlichkeiten  des  Krankheitsverlaufs 
hinzuzufügen. 

Häufig  handelt  es  sich  um  blasse,  schwächliche,  aus  tuberkulösen 
Familien  stammende,  doch  nicht  selten  auch  um  scheinbar  vorher 
ganz  gesunde  und  blühende  Kinder.  Zuweilen  schliesst  sich  die  tu- 
berkulöse Meningitis  an  Masern,  Keuchhusten  und  andere  vorher- 
gegangene Krankheiten  an,  welche  die  Veranlassung  zur  Entwicklung 
der  Tuberkulose  abgegeben  haben.  Gewöhnlich  geht  auch  bei  den 
Kindern  den  schweren  Krankheitserscheinungen  ein  oft  ziemlich  lange 
andauerndes  Prodromalstadium  vorher,  während  dessen  die  Kinder 
appetitlos  und  mürrisch  sind,  blass  werden  und  abmagern.  Der  Aus- 
bruch des  zweiten  Stadiums  ist  auch  hier  meist  durch  das  Eintre- 
ten von  Kopfschmerzen  und  Erbrechen  gekennzeichnet.  Sehr  heftige 
Kopfschmerzen  sind  bei  den  Kindern  nicht  besonders  häufig;  auffallend 
oft  hört  man  dagegen  Klagen  über  Leibschmerzen  oder  Brustschmer- 
zen, deren  nähere  Ursache  nicht  nachweisbar  ist.  Dabei  wird  der  Puls 
fast  stets  verlangsamt,  oft  etwas  unregelmässig  und  zeigt  häufig  einen 
auffallend  raschen  Wechsel  in  seiner  Frequenz,  so  dass  man  innerhalb 
weniger  Stunden  Differenzen  von  20  und  mehr  Schlägen  in  der  Minute 
findet.  Sehr  bald  tritt  eine  starke  Benommenheit  und  Somnolenz  der 
Kinder  ein,  oft  von  einem  eigenthümlich  tiefen  Aufseufzen  oder  von 
dem  schon  lange  den  Aerzten  bekannten  und  von  ihnen  gefQrchteten 
plötzlichen  lauten  Aufschreien  {„cri  hydrencephaliqu^*)  unterbrochen. 
Die  Symptome  von  Seiten  der  Gehirnnerven  und  die  nervösen  Störungen 
in  den  Extremitäten  verhalten  sich  ebenso,  wie  bei  den  ErwachseneOt 
so  dass  wir  hierüber  nur  Weniges  hinzuzufügen  haben.  Die  Bulbi 
sind  fast  immer  uncoordinirt  gestellt,  sehr  häufig  besteht  Irismus  und 
ein  lautes,  für  die  Angehörigen  des  Kindes  schrecklich  anzuhörendes 
Zähneknirschen,    Das  von  Trousseau  betonte  Entstehen  rother  Flecken 
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auf  der  Haut,  wenn  dieselbe  mechanisch  gereizt  wird  („  Trousseau'scbc 

Ffeckei)"),  hat  keine  diagnostische  Bedeutung.  Derartige  gesteigerte 
'jefassreflexe  kommeB  bei  allen  möglichen  acuten  Erkrankungen  vor. 
Das  Fieber  ist,  wie  bei  den  Erwachsenen,  meist  nicht  sehr  hoch 
'ta.  3S"  —  39"  C),  die  Respiration  gewöhnUch  beschleunigt,  oft  un- 
rp'gelmässig. 

Die  Verschlimmerung  des  Zustande»  zeigt  sich  fast  immer  durch 
eine  rasche  Zunahme  der  Pulsfrequenz  (bis  auf  ]6U— 200  Schläge)  an. 
Die  Kinder  werden  vollständig  comatös  und  sehr  häufig  stellen  sich 
zuletzt  wiederholte  epilepliforme  Convutsionen  im  ganzen  Körper  oder 
in  einzelnen  GUedem  ein.  Der  Tod  erfolgt  meist  unter  einer  ausge- 
sprochenen Steigerung  der  Körpertemperatur. 

Diagnose.  Ist  das  ausgeprägte  Krankheitsbild  vorhanden,  so  ist 
liie  Diagnose  einer  Menin^tis  nicht  schwer  und  es  handelt  sich  dann 
aur  noch  um  die  Feststellung  der  näheren  Art  der  Erkrankung.  Die 
Erkennung  der  tuberkulösen  Natur  derselben  beruht  niemals  auf  den 
meningitischen  Symptomen  als  solchen,  sondern  ist  nur  durch  die  Be- 
■^ckatchtigung  der  etwa  nachweisbaren  ätioloi/ischeti  Verhältnisse  mög- 
lich. Wie  bei  allen  anderen  tuberkulösen  Affeetionen,  kommen  hierbei 
<lie  Heredität  und  der  Nachweis  früherer  oder  jetzt  noch  bestehender 
BOEBtiger  tuberkulöser  Erkrankungen  (Scrophulose,  Knochen-  und  Ge- 
l<?!iifcaffectionen,  Lungentuberkulose,  Pleuritis,  Genitaltuberkulose,  Chori- 
'-•ideftttuberkel)  vorzugsweise  in  Betracht.  Fehlen  derartige  Anhalts- 
piankte,  so  kann  man  sich  zuweilen  von  dem  atigemeinen  Habitus  des 
KiJflken  (Anämie,  schlecht  gebauter  Thorax  u.  dgl.)  leiten  lassen. 
Ä\agserdem  ist  natürlich  auch  die  Abwesenheit  anderweitiger  Ent- 
stchongsursacben  einer  Meningitis  (Trauma,  Ohraffection,  Herrschen 
epidemischer  Meningitis)  von  diagnostischer  Bedeutung. 

Ziemlich  grosse  Schwierigkeiten  bietet  die  Diagnose  der  tuber- 

^s^ösen  Meningitis   im  Beijinn   der  Fälle   und   bei  Ahifeichuiiijen   von 

"^<n  gewöhnlichen  Krankheitsiwrlauf  dar.     Namentlich  in  der  Kinder- 

Pr^iia   kommen   diagnostische  Irrthümer   häufig  vor.      Die   Krankheit 

^^pTfd  anfangs  wegen  des  Unwohlseins  und  Erbrechens  als  „einfacher 

^^KageDkatarrh"  behandelt  und  erst  der  Eintritt  der  schweren  cerebralen 

^^P'scheinungen  deckt  die  falsch  gestellte  Diagnose  auf.    Beachtung  ver- 

[^^''^nt  in  solchen  Fällen   besonders  die  anfängliche  Verlangsamung  und 

"'rf.ytttarilät  des  Pulses,  ein  Zeichen,  welches  den  Arzt  stets  in  seinem 

*0s8pruche  sehr  vorsichtig  machen  soll.    Treten  die  Fiebererscheinun- 

S^ö  anfangs  in  den  Vordergrund,  so  ist  eine  Verwechselung  mit  einem 

"^ginnenden  Typhus  leicht  möglich  und  oft  kann  erst  der  weitere  Ver- 
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lauf  die  richtige  Diagnose  ermöglichen.  In  Bezug  hierauf  und  auf  die 
zuweilen  in  Betracht  kommende  Differential-Diagnose  von  schweren  sep* 
tischeji  Erkrankungen,  Urämie  u.  dgl.  kann  auf  das  im  vorigen  Capitel 
bei  der  eitrigen  Meningitis  Gesagte  verwiesen  werden. 

Nähere  Yoraussagungen  über  die  Zahl  und  Yertheilung  der  Tuber- 
kel, über  das  Bestehen  eines  stärkeren  hydrocephalischen  Ergusses  u.  dgL 
sind  zu  Lebzeiten  der  Patienten  sehr  unsicher.  Häufig,  bei  Kindern 
und  bei  Erwachsenen,  ist  man  über  die  scheinbare  Geringfügigkeit  der 
anatomischen  Veränderungen  erstaunt.  Deutliche  Grehimnervenlähmun- 
gen  (Augenmuskeln,  Facialis)  lassen  ein  stärkeres  Befallensein  der  6e- 
himbasis  vermuthen,  während  das  Fehlen  derartiger  Symptome  trotz 
schwerer  Bewusstseinsstörungen  und  motorischer  Beizerscheinungen  in 
den  Extremitäten  auf  eine  Convexitätsmeningitis  schliessen  lässt  Be- 
stehen hemiplegische  Störungen,  so  darf  man  ein  einseitiges  stärkeres 
Befallensein  der  gegenüberliegenden  Hemisphäre  voraussetzen. 

Therapie.  Trotz  der  Aussichtslosigkeit  der  Bemühungen  ist  es 
doch  nothwendig,  alle  uns  zu  Gebote  stehenden  Mittel  ebenso,  wie  bei 
den  übrigen  Formen  der  Meningitis,  anzuwenden.  Energische  Appli- 
cation von  Eis  auf  den  Kopf,  eventuell  locale  Biutentsiehungen,  laue 
Bäder  mit  TJebergiessungen  sind  vorzugsweise  zu  versuchen.  Auch 
Einreibungen  mit  Ungt.  cinereum  sind  empfohlen  worden.  Von  inner- 
lichen Mitteln  werden  Caiomei  (bei  Kindern  zweistündlich  0,03—0,05) 
und  Infusum  Sennae  am  häufigsten  verordnet  Ausserdem  kann  man 
Jodkalium  in  grösseren  Dosen  (bei  Kindern  ein,  bei  Erwachsenen 
2  —  3  Grm.  täglich)  darreichen,  obgleich  auch  die  Wirksamkeit  dieses 
Mittels  sehr  zweifelhaft  ist.  Bei  grosser  Unruhe  der  Kranken  sind 
Narcotica  unentbehrlich.  Reizmittel  im  letzten  Stadium  der  Krank- 
heit anzuwenden,  ist  meist  nutzlos. 

In  prophylactischer  Beziehung  gilt  alles  das,  was  im  ersten  Bande 
über  die  Prophylaxe  der  tuberkulösen  Erkrankungen  überhaupt  ge- 
sagt ist. 

VIERTES  CAPITEL. 

Thrombose  der  Uirnsinas. 

Aetioloirie  und  pathologrische  Anatomie.  In  den  venösen  Blutleitem 
der  Dura  mater  kommt  zuweilen  eine  Thrombose  unter  ähnlichen  Um- 
ständen zu  Stande,  wie  in  anderen  Körpervenen.  Am  häufigsten  sind 
es  marantische  Zustände  der  verschiedensten  Art,  welche  in  Folge  der 
Girculationsschwäche  zu  Thrombosen  führen.  Auf  diese  Weise  erklärt 
sich  die  Sinusthrombose,  welche  man  nicht  sehr  selten  bei  elenden, 
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itrophischen  Kindern  im  ersten  Lebensjahre  finiiot,  ferner  bei  Erwaeli- 
senen  unter  ähnliclien  Verhältnissen,  bei  Phthtsikern  n.  dgl.  Hierbei 
scheinen  in  manchen  Fällen  venöse  Stauumjen  die  Entstehung  der 
Thrombose  noch  zu  begünstigen. 

Eine  Mittelstellong  zwischen  der  marantischen  und  der  gleich  zu 
l)esprechenden  entzündlichen  Thrombose  nehmen  die  Fälle  ein,  welche 
man  zuweilen  l>ei  schweren  acuten  Injeethnskrankheiteit,  namentlich 
beim  Typhus,  beobachtet.  Sier  scheint  (ehenso  wie  bei  der  Throm- 
bose der  CmralTene)  neben  der  vielleicht  gleichfulla  in  Betracht  kom- 
menden Herzschwäche  auch  die  specifische  Krankheitsursache  eine  wich- 
tige Rolle  zo  spielen. 

Die  eigentlichen  entsündlichen  Thrombosen,  d.  h.  die  mit  einer 
echten  Phlebitis  verbundenen  SiBUsthromboaen ,  entstehen  fast  immer 
durch  fortgepflanzte  Entzündungen  von  der  Nachbarschaft  her.  Vor 
Allem  sind  es  eitrUje  Froeense  im  Fehenheiu  (Otitis,  Caries),  welche 
^icb  auf  die  Wandung  des  benachbarten  Sinus  transrersus  oder  Sinus 
Iietfosns  fortsetzen,  ebenso  Affectionen  (Traumen,  Nekrose)  anderer 
^hädelknochen  und  in  seltenen  Fällen  auch  tiefgreifende  Entzündungen 
der  Weicht/ieile  des  Gesichts  und  des  Kopfes  (grosse  Furunkel,  eryai- 
pelatöse  Abscesse). 

Die  marantische  Thrombose  hat  ihren  Sitz  relativ  am  häufigsten 
im  Shtui  longitudinalU  superior,  die  entzündliche  Thrombose  im  Sinus 
iraniverxus.  petrosus  und  cavernosus.  Selbstverständlich  kann  sich  die 
Thrombose  von  ihrem  Entstehungsort  aus  weiter  in  die  benachbarten 
Sinns  fortpflanzen.  Von  grosser  klinischer  Bedeutung  sind  die  se- 
r-ttnäären  StuunmisorscheinuHijen  im  Gebiete  derjemgen  Venen,  welche 
>ht  Blut  in  den  betrefi'enden  Sinns  entleeren.  Am  ausgesprochensten 
findet  man  sie  bei  der  Thrombose  des  Sinus  longitadinalis:  die  menin- 
Beden  Venen  an  der  Gehimoberfläche  sind  stark  erweitert  und  ge- 
schlängelt, nicht  selten  kommt  es  zu  ausgebreiteten  inenimjealen  Blu- 
'««Jen.  Doch  auch  in  der  darunterliegenden  Hirnsubstanz  selbst  ist 
^e  venöse  Hyperämie  deutlich  ausgesprochen  und  sind  kleine  capilläre 
A-popleiien  wiederholt  beobachtet  worden. 

Elintsehe  Symptome.  In  einzelnen  Fällen  werden  bei  der  Section 
*Ueht  sehr  ausgebreitete  Thrombosen  in  den  Himsinus  gefunden,  auf 
*tlcbe  zu  Lebzeiten  der  Patienten  gar  kein  Symptom  hingewiesen  hat 
"1  Mderen  Fällen  verursacht  dio  Sinustlirombose  zwar  deutliche  cere- 
brale Erscheinungen,  welche  aber  so  allgemeiner  und  Tieldeutiger  Natur 
^ind,  dass  man  ihre  anatomische  Ursache  zwar  vermuthen,  aber  keines- 
^t^gE  sicher  diagnosticiren  kann.    Bei  der  marantischen  Sinustbrombose 
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der  Kinder  stellen  sich  gewöhnlich  Coma,  Steifigkeit  des  Nackens  und 
des  Rückens,  Strabismus,  Nystagmus,  zuweilen  auch  klonische  Zuckun- 
gen im  Gesicht  und  in  den  Extremitäten  ein.     Aehnlich  sind  die  Er- 
scheinungen bei  Erwachsenen:  Kopfschmerz,  Somnolenz,  zuweilen  De- 
lirien, in  anderen  Fällen  Coma,  daneben  wechselnde  Beiz-  oder  Läh- 
mungssymptome im  Gebiete  der  Gehimnerven  (Nystagmus,  Strabismus, 
Trismus  u.  s.  w.)  und  in  den  Extremitäten.    Eine  sichere  Bedeutung  für 
die  Diagnose  gewinnen  alle  diese  Erscheinungen  aber  nur  dann,  wenn 
sich  zu  ihnen  noch  einige  weitere  Symptome  hinzugesellen,  welche 
specieller  auf  die  eigenthümlichen,  durch  die  Sinusthrombose  bedingten 
Circulationsstörungen  hinweisen.     Ist  der  Sinus  cavernosus  undurch- 
gängig geworden,  so  treten  zuweilen  deutliche  Stauungserscheinungen 
im  Gebiete  der  Venae  ophthalmicae  auf:  ophthalmoskopisch  nachweis- 
bare Stauung  in  der  Retina,  Oedem  der  Augenlieder  und  der  ConjuncÜTa, 
stärkere  Prominenz  des  Bulbus  und  abnorme  Füllung  der  Vena  fron- 
talis.   Handelt  es  sich  um  eine  entzündliche  Thrombose,  so  kann  die 
periphlebitische  Schwellung  auch  deutliche  Erscheinungen  im  Grebiete 
der  benachbarten  Nerven  (Oculomotorius-  und  Abducensparesen,  neur- 
algische  Schmerzen   im  Trigeminus)  bewirken.      Bei  Thrombose  des 
Sinus  iransversus  ist  in  einzelnen  Fällen  eine   ödematöse  Schwellung 
hinter  dem  Ohr,  in  der  Gegend  des  Processus  mastoideus,  beobachtet 
worden.    Reicht  die  Verstopfung  weiter  in  den  Sinus  petrosus  oder  so- 
gar bis  in  die  Vena  jugularis  interna  hinein,  so  collabirt  das  untere 
Ende  der  letzteren.    Weil  sich  dann  die  Vena  jugularis  externa  leichtejr 
in  die  ungefüllte  Jugularis  interna  entleeren  kann,  so  collabirt  aucb 
diese  und  tritt  auf  der  befallenen  Seite  noch  weniger  hervor,  als  au^ 
der  gesunden.    Zuweilen  kann  man  selbst  die  Thrombose  der  JugulariB 
interna  fühlen  und  dann  entstehen  Schmerzen  und  Anschwellung  auf 
der  betreffenden  Seite  des  Halses.    Bei  der  Verstopfung  des  Sinus  longi'- 
titdinalis  superior  sind  Stauungserscheinungen  in  der  Nase  (Nasenbluten) 
und  stärkere  Füllung  der  Venen  in  der  Schläfengegend,  welche  durch 
Vasa  emissaria  mit  dem  Sinus  longitudinalis  zusammenhängen«  gefun- 
den worden.    Doch  sind,  wie  bemerkt  werden  muss,  alle  diese  Erschei- 
nungen verhältnissmässig  selten  und  oft  auch  schwer  nachweisbar. 

Complicirter  wird  das  Erankheitsbild,  wenn  es  sich  um  eine  eitrige 
Phlebitis  handelt,  weil  sich  dann  im  weiteren  Verlaufe  gewöhnlich  aus- 
gesprochene pi/ämische  Erscheinungen  (Schüttelfröste  mit  hohem  Fieber, 
Lungenabscesse,  Gelenkeiterungen  u.  s.  w.)  einstellen.  Die  Combination 
einer  Sinusthrombose  mit  einer  eitrigen  Meningitis  haben  wir  schon 
früher  erwähnt. 
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Die  Prognose  der  Sinasthrombose  ist  fast  in  allen  Fällen  eine 
durohans  ungfinstige,  was  theils  von  der  Natur  des  Orundleidens,  theils 
Ton  den  schweren  Gehimstörungen  oder  von  der  secundären  Pyämie 
abhingi  Die  Therapie  ist  dem  Leiden  selbst  gegenüber  vollständig 
ohiimiohtig  und  kann  nur  in  symptomatischer  Weise  versucht  werden. 


ZWEITER  ABSCHNITT. 

Krankheiten  der  (jehirnsnbstanz. 


ERSTES  CAPITEL. 
CireulatlonsstOrangen  Im  Oehlm. 

( Gehimhyperämie.     Gehtmanämie,) 

Dass  ein  so  empfindliches  Organ,  wie  das  Oehim,  schon  auf  Cir^ 
eoktionsstörungen  leichteren  Orades  verhältnissmässig  stark  reagiren 
ouug,  ist  vorauszusetzen;  unsere  speciellen  Kenntnisse  von  dem  Vor- 
kommen und  von  der  Art  solcher  Störungen  sind  aber  verhältnissmässig 
Boch  sehr  gering,  weil  der  Nachweis  derselben  mit  grossen  Schwierig- 
hiten  verbunden  ist    In  manchen  Fällen,  bei  denen  ausgesprochene 
Symptome  von  Seiten  des  Grehims  auf  einen  abnormen  Zustand  des- 
selben hinweisen,  wo  aber  trotzdem  aus  mannigfachen  Gründen  eine 
frdiere  anatomische  Erkrankung  ausgeschlossen  werden  kann,  sprechen 
vir  die  Vermuthung  von  Circiüationsstörungen  im  Gehirn  aus,  ohne 
Uerfiir  eigentlich  einen  directen  Grund  anführen  zu  können.   So  werden 
oamenUich  gewisse  FäUe  von  Kopfschmerz,  Kopfdruck,  Schwindel,  all- 
gemeiner Hyperästhesie,  von  jenem  vielgestaltigen  und  doch  so  wohl 
diinikterisirten  Krankheitsbilde,  welches  man  als  Neurasthenia  cere- 
hnlis  (8.  d.)  bezeichnet,  auf  cerebrale  Circulationsstörungen  zurückge- 
führt    Wie  weit  letztere  hierbei  aber  wirklich  in  Betracht  kommen, 
welcher  Art  sie  sind  und  ob  nicht  auch  unabhängig  von  ihnen  rein 
fonctionelle  Erkrankungen  des  Gehirns  auftreten  können,  entzieht  sich 
liffiäufig  jeder  begründeten  Beurtheilung. 

Am  sichersten  ist  die  Annahme  von  Circulationsstörungen  im  Ge- 
hirn bei  gewissen  anfalisweise  auftretenden  cerebralen  Symptomen- 
eomplexen.     Namentlich  beruht  die  unter  dem  Namen  der  Ohnmacht 

SnOMFBiA,  BfM.  Pftth.  a.  Thempi«.  TL  Band,  i.  3.  Aufl.  2t 


322  Die  Krankheiten  der  Gehimrabstanz. 

(Syncope)  bekannte  Erscheinung  wohl  zweifellos  auf  einer  plötzlich  ein- 
tretenden Gehimanämie.  Bekanntlich  entstehen  derartige  Ohnmachts- 
anfalle  meist  bei  bestimmt  nachweisbaren  Veranlassungen.  Pgycküdn 
Erregungen  (Schreck,  ungewohnte  psychische  Eindrficke,  wie  z.  B.  der 
Anblick  einer  blutenden  Wunde  u.  dgl.),  körperliche  üeberansirengwh 
gen  (langes  Stehen),  die  Einwirkung  grosser  Hüxe  und  ähnliche  Mo- 
mente sind  häufige  und  allgemein  bekannte  Ursachen.  Eine  ziemM 
grosse  Rolle  spielt  in  manchen  Fällen  zweifellos  auch  der  Zustand 
des  Magens.  Es  giebt  viele  Personen,  bei  welchen  ein  längerer  Auf- 
schub ihrer  gewohnten  Mahlzeiten,  z.  B.  längeres  Nüchtembleiben  des 
Morgens,  ungemein  leicht  die  Veranlassung  einer  auftretenden  Ohn- 
machtsanwandlung werden  kann.  TJeberhaupt  besitzen  einzelne  Per- 
sonen entschieden  eine  grössere  Disposition  zu  Ohnmachtsanwandlungen, 
als  andere.  Oft  sind  es  schwächlich  gebaute,  im  Ganzen  anämische 
(z.  B.  Reconvalescenten),  in  anderen  Fällen  aber  auch  scheinbar  robuste 
und  kräftige  Individuen,  welche  bei  besonderen  Veranlassungen  verhalt- 
nissmässig  häufig  von  einer  Ohnmacht  befallen  werden.  Bemerkenswertfa 
ist  auch  die  Neigung  mancher  Kinder  zu  Ohnmächten. 

Ueber  die  specielleren  Ursachen  des  Eintritts  der  Oehimanämie 
in  allen  diesen  Fällen  ist  man  noch  wenig  unterrichtet    Bei  den  Ohn- 
machtsanfallen  aus  psychischen  Veranlassungen  ninmit  man  gewöhnlich 
einen  durch  die  psychische  Erregung  entstehenden  Krampf  der  kleineren 
arteriellen  Gehimgefasse  an.    Dass  hierbei,  wie  in  anderen  Fällen,  auch 
plötzlich  eintretende  Schwächezustande  des  Hersens  eine  Bolle  spielen 
können,   ist  nicht  unmöglich,  obgleich  es  dann  auffallend  wäre,  dass 
die  Kranken  niemals  eine  Andeutung  von  Cyanose  zeigen.     Bei  den 
anscheinend  mit  Zuständen  der  Abdominalorgane  in  Verbindung  stehen- 
den Ohnmachtsanfällen  denkt  man  an  die  Beziehungen  des  N.  splanch- 
nicus  zu  der  Herzinnervation  (GoLTz'scher  Klopf^ersuch)  und  an  die 
Möglichkeit  einer  entstehenden  Gehimanämie,  wenn  durch  eine  plöt^ 
lieh  eintretende  Erweiterung  der  Unterleibsgefässe  ein  grosser  Thal 
des  Blutes  sich  in  ihnen  ansanmielt 

Die  Symptomatologie  des  gewöhnlichen  Ohnmachtsanfalls  ist  all- 
gemein bekannt  Gewöhnlich  gehen  dem  Anfalle  gewisse  Vorboten  vor- 
aus. Die  betreffenden  Personen  merken,  dass  ihnen  „schlecht  wird^ 
Der  Kopf  wird  eingenommen,  die  Sinne  schwinden,  Ohrensausen,  Schwan- 
sehen oder  Flimmern  vor  den  Augen  treten  ein,  der  Boden  schwankt 
unter  den  Füssen  und  die  Gegenstände  vor  den  Augen  fangen  an,  sich 
zu  drehen.  Dabei  besteht  fast  immer  ein  GefOhl  von  XJebelkeit  und 
nicht  selten  kommt  es  zu  wirklichem  Erbrechen.   Können  die  Patienten 
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ieh  zur  rechten  Zeit  hinlegen,  so  geht  der  Anfall  zuweilen  vorüber, 
Ii6  TöUige  Bewnsstlosigkeit  eintritt.  Sonst  schwindet  das  Bewusstsein 
ine  gewisse  Zeit  lang  (mehrere  Minuten  oder  sogar  eine  halbe  Stunde 
ind  länger)  yollständig.  Was  objectiv  schon  im  Beginne  des  Anfalls 
m  meisten  auffallt^  ist  die  eintretende  Blässe  des  Gesichts,  welche  oft 
len  aUerhöchsten  Grad  erreicht  und  den  sichtbaren  Ausdruck  der  gleich- 
eitig  Torhandenen  Gehimanämie  darstellt.  Sehr  oft  bricht  im  Gesicht 
md  am  Körper  ein  kalter  Schweiss  aus.  Der  Puls  ist  meist  klein  und 
»McUeunigt 

Eine  ernstliche  Gefahr  bergen  die  gewöhnlichen  Ohnmachtsanfalle 
ast  niemals  in  sich.  In  therapeutischer  Hinsicht  ist  möglichst  schleu- 
lige  horizontale  Lagerung  des  Ohnmächtigen  am  wichtigsten,  um  hier- 
lorch  das  Wiedereinströmen  des  Blutes  ins  Gehirn  zu  erleichtem. 
Lusserdem  sind  leichte  Beizmittel  anzuwenden:  Bespritzen  des  Ge- 
ichts  mit  kaltem  Wasser,  Reiben  der  Schläfen  mit  Essig  oder  Eau  de 
Tologne,  die  Darreichung  von  Wein  u.  s.  w.  Um  die  etwa  bestehende 
)isposition  zu  Ohnmächten  zu  yermindern,  können  nur  solche  Mittel 
lienlich  sein,  welche  die  gesammte  Constitution  kräftigen. 

Die  Folgen  einer  andauernden  Gehimanämie  beobachten  wir  dann, 
renn  die  Gehimanämie  Theilerscheinung  einer  hochgradigen  allgemeinen 
knimie  ist.  Bei  der  Chlorose,  der  perniciösen  Anämie,  bei  den  Anämien 
ladi  starken  Blutungen  (Magenblutungen  u.  s.  w.)  treten  die  Symptome 
ier  Gehimanämie  in  fast  allen  Fällen  aufs  Deutlichste  hervor.  Die  Er- 
»heinongen  sind  hierbei  im  Wesentlichen  dieselben,  nur  in  geringerem 
}rade  entwickelt,  wie  bei  den  Ohnmachtsanwandlungen.  Das  Bewusst- 
iein  ist  nur  in  den  stärksten  Fällen  in  höherem  Grade  gestört  Eine 
gewisse  beständige  Schläfrigkeit,  oft  verbunden  mit  häufigem  Gähnen, 
lehört  aber  zu  den  häufigsten  Zeichen  der  andauernden  Gehirnanämie. 
km  quälendsten  für  die  Ejranken  sind  meist  das  heftige  Ohrensausen, 
emer  die  beständige  Uebelkeit  und  die  Brechneigung,  zuweilen  auch  an- 
laltende  Kopfschmerzen,  Alle  diese  Erscheinungen  nehmen  zu,  wenn 
iie  Patienten  sich  im  Bett  aufrichten,  während  sie  bei  möglichst  ruhige 
lorizontaler  Lage  verhältnissmässig  am  geringsten  sind.  Die  Behand- 
lung dieses  Zustandes  ^t  natürlich  ganz  mit  der  Therapie  des  Grund- 
ieidens  und  der  allgemeinen  Anämie  zusammen. 

Analog  den  Verhältnissen  bei  der  Gehimanämie  ist  auch  die  Hyper- 
imie  des  Gehirns  entweder  eine  andauemde  oder  eine  nur  anfallsweise 
auftretende.  lieber  erstere  ist  sehr  wenig  Sicheres  bekannt  Ob  es 
wirklich  eine  allgemeine  Plethora  giebt  und  ob  die  bei  den  „voUblüti- 
gen**  Personen  auftretenden  Kopfschmerzen  und  Schwindelerscheinungen 
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wirklich  auf  einer  Gehimhyperämie  beruhen,  ist  zum  mindesten  zwei- 
felhaft Ebenso  fehlen  alle  directen  Beweise  dafOr,  dass  die  cerebralen 
Erscheinungen,  welche  in  Folge  chronücher  Intoaneatianen  (Nicotin, 
Alkohol  u.  a.)  oder  im  Anschluss  an  anhaltende  geistige  UeberanstTtn- 
gung  auftreten,  auf  einer  Gehimhyperämie,  wie  zuweilen  angenommen 
wird,  und  nicht  vielmohr  auf  functionellen  Schädigungen  der  nervösen 
Elemente  selbst  beruhen. 

Am  meisten  Recht  zu  der  Annahme  einer  Gehimhyperämie  als 
Ursache  auftretender  cerebraler  Symptome  hat  man  in  den  Fällen,  bd 
welchen  sich  Anfalle  Ton  sogenannten  „Congestionen  nach  dem  Kopfi^ 
zeigen.  Dieselben  charakterisiren  sich  durch  den  mehr  oder  weniger 
plötzlichen  Eintritt  einer  allgemeinen  Erregung,  verbunden  mit  Hitie- 
gefuhl  im  Eopf  und  Hals,  mit  Klopfen  der  Carotiden,  starker  Böthimg 
des  Gesichts,  allgemeiner  Reizbarkeit  und  Hyperästhesie,  Eopfischmeneo, 
Schwindelgefühl,  Ohrensausen,  Flimmern,  TTebelkeit  u.  dgL  Die  Dauer 
eines  derartigen  Anfalls  beträgt  V^ — 1  Stunde.  Wahrscheinlich  handelt 
es  sich  hierbei  um  vasomotorische  Störungen,  um  eine  plötzliche  E^ 
Weiterung  der  G^himgefässe,  sei  es,  dass  diese  durch  eine  Gefiisi- 
lähmung  oder  durch  eine  Reizung  yasodilatatorischer  Nerven  za  Stande 
kommt  In  schweren  Fällen  steigert  sich  der  Zustand  zu  einer  voll- 
ständig maniakalisch-erregten  Stimmung,  während  sich  andererseits  auch 
depressorische  Bewusstseinsstörungen  (Benommenheit,  Sopor),  wie  bei 
einem  leichten  apoplectischen  Insult  (s.  das  folgende  Capitel),  entwickeln 
köimen.  Dann  ist  es  aber  nicht  mehr  möglich,  zu  entscheiden,  ob  es 
sich  wirklich  nur  um  eine  blosse  Hyperämie  und  nicht  bereits  am 
tiefer  greifende  Stömngen  (kleine  Hämorrhagien  u.  a.)  handelt 

Die  Behandlung  der  Congestionen  besteht  in  einer  möglichst  roM- 
gen  Lagerung  des  Patienten  mit  erhöhtem  Oberkörper  und  femer  in 
solchen  Manipulationen,  durch  welche  man  den  Blutzufluss  zum  Ge- 
hirne nach  anderen  Theilen  hin  abzulenken  versucht  Hierzu  dienen 
heisse  Fussbäder,  Senßeige  auf  die  Brast  und  Waden  und  stärkere  Ab- 
führmittel  (Senna,  Coloquinthen).  Wohlthätig  TOkt  femer  die  locale 
Application  von  Kälte  auf  den  Kopf.  In  schweren  Fällen  ist  auch  eine 
locale  Blutentziehung  an  den  Schläfen  oder  den  Processus  mastoidei 
gerechtfertigt. 

Um  das  wiederholte  Auftreten  der  Anfälle  nach  Möglichkeit  zu 
verhüten,  können  nur  Behandlungsmethoden  dienen,  welche  auf  die  ge- 
sammte  Constitution  des  Patienten  Rücksicht  nehmen.  Diätetische  Euren 
(Verbot  von  Spirituosen  u.  s.  w.),  Badekuren  und  Ealtvrasseriroren  kom- 
men hierbei  vorzugsweise .  in  Betracht. 
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ZWEITES  CAPITEL. 

Allgemeine  Vorbemerlcnngen  nber  die  toplsche  DlagnoBtlk 

der  Ctehirnkrankheiten. 

(Die  Lehre  von  dm  ce.rebtulen  Loca/ixalt'oiien.) 

Die  eigenthümlicheo  physiologische!)  Verhältnisse  des  Gehirns  brin- 
gen es  mit  sieh,  dass  die  kÜniBchen  Symptome,  welche  bei  den  Gehim- 
erkranliungeD  auflrüten,  tu  einem  grossen  Theil  nicht  sowohl  von  der 
M  itt  Affection  abhängen,  als  vielmehr  von  dem  Orte,  an  welchem  sich 
äie«lbe  entwickelt  hat.   Wenn  z.  B.  an  irgend  einer  Stelle  im  Verlaufe 
d«  matorischen  Bahn  durch  das  Grosahim  eine  Leitnngannterbrechung 
itil^det,  80  ist,  wie  wir  schon  früher  (Seite  51)  gesehen  haben,  die 
Folge  davon  das  Auftreten  einer  hemiplegischen  Lähmmig  auf  der  ent- 
gegengesetzten Körperhälft«.    Dabei  ist  es  durchaus  gleichgültig,  ob 
üe  motorischen  Fasern  durch  eine  Gehirnblutung  oder  durch  einen 
Gehimabscess ,  durch  eine  Neubildung  oder  durch  einen  embolischen 
iwichungsherd  zerstört  sind ;  wenn  nur  überhaupt  auf  irgend  eine 
ihre  Function  unterbrochen  ist,  so  muss  eine  Lähmung  von  ganz 
llbnmter  Ausdehnung  und  mit  gewissen,  ganz  bestimmten  Eigen- 
in  die  notbwendige  Folge  davon  sein.    Aehnlich  verhält  es  sich 
ublreichen  anderen  Symptomen,  deren  Auftreten  stets  an  die  Läsion 
bestimmten  Ortes  oder  vielleicht  auch  einiger,  jedoch  niemals  an 
ilision  irgend  welcher  beliebiger  Abschnitte  des  Gehirns  gebunden  ist 
Wie  selbstverständlich  auch  diese  einfachen  Sätze  zu  sein  scheinen, 
ikat  es  doch  einer  langen  Zeit  bedurft,  ehe  sich  dieselben  allge- 
m  Eingang  in  das  Verständniss  der  Aerzte  verschafft  haben.    Dies 
namentlich  an  der  AnH'assung,  welche  die  ältere  Physiologie  von 
Functionen  des  Gehirns  hegte.    Die  Lehre  FloükeN8'C1S42),  dass 
Theile  des  Groashims  in  Bezug  auf  ihre  Function  gleichwerthig 
i  tmd  sich  daher  gegenseitig  vertreten  können,  hatte  nicht  nur 
t  den  Physiologen,  sondern  auch  unter  den  Aerzten  zahlreiche  An- 
lei.    Und  doch  führte  gerade  die  klinische  und  pathologisch-ana- 
Mhe  Erfahrung  zuerst  zu  Beobachtungen  und  Thatsachen,  welche 
offenbar  mit  dieser  Anschauung  nicht  vereinigen  Hessen.   Vor  Allem 
n  es  die  anatomischen  Befunde  bei  der  Aphasie,  welche  mit  Noth- 
idlgkeit  zu  der  Localisation   eines   cerebralen  Symptoms   an   einer 
•0  Stelle  des  Gehirns  hindrängten,  und  die  ISr.l  veröffent- 
e  BKOCA'sche  Entdeckung,  dass  das  Auftreten  jener  eigenthflmlichen 
ichstcniDg  stets  an  die  Läsion  der  dritten  linken  Stirn  ipindmig  ge- 
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bunden  sei,  ist  der  Ausgangspunkt  für  die  ganze  Lehre  von  ans  (V  | 
hirnlocaUsationen  geworden.    Nenn  Jahre  später  (1870J  erschien  i«  ' 
herühmto  Abhandlung  von  Fiutsch  und  Hitzig,  in  welcher  znm  erwi  ' 
Male  durch  gelungene  Reizversuche  an  der  Gehirnoherfläche  von  Thiero 
die  frühere  Ansicht  über  die  Unerregbarkeit  der  grauen  Gehirmimk 
widerlegt  wurde.    Es  zeigte  sich,  dass  man  durch  Reizung  gewiss« 
Stellen    der  Gebimrinde  Muskelzuckungen   in  ganz  bestiimnten  Ab- 
schnitten der  gegenüberliegenden  Körperhälfte  erzielen  könne  und  da^ 
man  somit  eine  Anzahl  von  relativ  eng  umgrenzten  Rindencenlren  an- 
zunehmen berechtigt  sei.    Diese  Ergebnisse  fanden  sehr  bald  zahlreiche 
bestätigende  Erfahrungen  in  der  Gehirnpathoiogie  des  Menschen,  so  dass 
unsere  Kenntnisse  über  die  motorischen  Verrichtungen  der  GehimriLde 
heute  den  verhältnissmässig  bestgekannten  Theil  in  der  Lehre  von  de«a 
Gehirn localisationen  bilden.     In  den   letzten  Jahren   haben  Anatomer^x 
(Meynbrt,  Flechsig),  Physiologen  (Fbrriek,  Mukk,  Goltz  a  ä.)  un  «  i 
Falhahgen  (Charcot  und  seine  Schüler,  Nothnagel,  Hughlkg£=>- 
JACK9ÜN  u.  A.J  in  erfolgreicher  Weise  gemeinsam  daran  gearbeitet,  Ijks. 
diesem  so  ungemein  schwierigen  Gebiete  wenigstens  einige  Klarheit  E-m^ 
schaffen.     Freilich  befinden  wir  uns  noch  in  den  erst«n  Ani^ngen  i^sj-Mir 
"Wissens.    Zahlreiche  Controversen  und  Widersprüche  in  diesem  G^ — 
biete  bedürfen  noch  der  Aufklärung,   zahlreiche  Fragen   noch  der  Erx~ — 
ledigung.    Die  im  Folgenden  gegebene  TJebersicht  ist  daher  auch  nc»*" 
als  der  Ausdruck  der  gegenwärtig  herrschenden  Ansichten  anznsehe»:^»- 
Manches  darin  wird  gewiss  mit  der  Zeit  noch  geändert  werden;  t  "»* 
ihren  Grundzügen  ist  aber  die  Lehre  von  den  gesondert  localisirte  ä^ 
Functionen  des  Gehirns  das  Fundament,  auf  welchem  allein  ein  we»  " 
terer  Aufbau    der  Pathologie   und  Diagnostik    der  GehimkranVheitc^ca 
möglich  ist»    Den  Bedürfnissen  des  Arztes  entsprechend,  stellen  wir  di-^^ 
Resultate  der  klinischen,  heim  Menschen  angestellt«n  Beobachtungerr^ 
in  den  Vordergrund  der  folgenden  Darstellung  und  weisen  nur  neben — -~ 
bei   auf  die   entsprechenden   experimentellen  Arbeiten   biu.     Auf  die*^^^ 
Weise  werden  wir  am  ehesten  die  bei  der  Diagnose  der  „Herderkran — — 

hingen"  (der  Ausdruck  wurde  zuerst  von  Guiesinger  gehraucht)  in  Be- 

tracht  kommenden  praktisch  wichtigen  Sätze  kennen  lernen  und  könnetti^* 
uns  dann  bei  der  Besprechung  der  einzelnen  Formen  der  Gehimer— 
krankungen  auf  diese  allgemein  geltenden  Vorbemerkungen  bezichen.  - 

I.  Die  motorische  Region  der  Grossbirnrinde. 
Klinische  und  experimentelle  Erfahrungen  haben  überetnstimmeml 
ergeben,  dass  ein  Theil  der  Grosshimrinde  insofern  eine  dorobaos  ge- 
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radate  Stellung  einnimmt,  als  er  allein  als  der  Sitz  motorischer 
Yanektiaigat  angesehen  werden  muss.  Diese  „motor^cke  Region'* 
(LÜg.  42  und  43,  S  328,  329)  wird  gebildet  von  den  beiden  Central- 
tnimgat  (Qyros  centralis  ant  und  post  in  Fig.  41)  and  dem  an  der 
mtdiinen  Oehimfl&ohe  gelegenen  Lobutiu  paracenlralis  (s.  Fig.  43).  Sie 
iit,  wie  Beiz  znerst  nachgewiesen  hat,  anch  in  anatomischer  Hinsicht 
nr  den  flbrigen  Bindengebieten  aasgezeichnet,  indem  nai  in  ihr  gewisse 
frmt  fyratmdtnßirmige  QangUenxeUen  Torkommen,  welche  allem  Än- 


du  Ofhliu  |uek  lern 
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tthon  nach  als  motorische  Ganglienzellen  aufgefaest  werden  müssen. 
Sitten  aach  noch  so  ansgedehnte  Zerstörungen  an  anderen  Stellen  der 
Gdümoberfiftche,  aber  ohne  die  soeben  bezeichoetfin  Windungen  in.- 
Mitleidenschaft  za  ziehen,  so  sind  sie  TOn  keinei  nachweisbaren  Läh- 
>umg  begleitet,  während  alle  Erkiankni^en,  durch  welche  ausgedehntere 
Vitien  der  genannten  Region  zerstört  werden,  nothwendiger  Weise 
^  motorische  L&hmnog  in  der  gegenüberliegenden  Körperhälfte  zur 
f%  haben. 
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Dabei  lunn  man  aber  nocb  veiter  einzelne  lUndenbexiAe  mskt- 
scbeiden,  welche  die  spedellen  Centia  fOr  die  veiBofaiedenea  Mnikd- 
gebiete  des  Körpers  darstellen.  Das  Centrum  Jar  die  Bewegungen  Jv 
Oenchtsmutkeln  (onteTes  Facialisgebiet)  ist  an  dem  unteren  Ende  dar 
Centralwindnngen  nnd  iwar  wahrscheinlich  Toizngsweise  der  vordera 
Centraluimdung  gelegen.  In  der  Nähe  hiervon,  wahrscheinlich  noti 
etwas  tiefer,  befindet  sich  aoeh  das  Ctmtrum  ßir  die  Bewegungen  itr 
Zunge.    Das  Centrvra  Jur  die  Bewegungen  des  Armei  sitzt  etwas  hObuL 
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als  das  Facialiscentram  und  nimmt  ongefäfar  die  matteren  Partie*  dar 
vorderen  Centralwindang  ein.  DaB  Centrum  Jür  die  Bewegungen  du 
Beines  befindet  sich  an  den  obersten  2'artien  der  Centralwindungen 
und,  wie  es  scheint,  rorzOglich  im  Lobulus  paracentrtJis.  Eine  wn- 
tere  Detaillimng  der  motorischen  Centra  ist  einstweilen  noch  nicht 
m&glich. 

Beispiele  von  Hemiplegien,  deren  Ursache  in  irgend  welchen  Er- 
krankungen der  motorischen  Region  (Tumoren,  Erweidiongsberde  o.  a.) 
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g^den  wurde  9  sind  bereits  in  ziemlich  grosser  Zahl  bekannt  In 
mixnnischer  Hinsiobt  mnss  noch  hinzugefligt  werden,  dass  bei  ihnen 
tonahmslos  eine  seeundäre  absteigende  Degeneration  der  Pyramiden^ 
Um  (v|ß.  Seite  272)  dnrch  die  innere  Kapsel,  den  Himschenkel  und 
die  Oblongata  hindurch  bis  in  den  Seiten-  resp.  anch  Yorderstrang  der 
entgegengesetzten  Hfickenmarkshalfte  nachweisbar  war.  In  klinischer 
Beoehimg  braucht  die  Sindenhemiplegie  sich  in  keiner  Yl^eise  von  den 
Hemiplegien  zu  unterscheiden,  welche  durch  Herderkrankungen  an 
tiefer  gelegenen  Stellen  der  motorischen  Leitungsbahn  (vgl.  Seite  48) 
zo  Stande  kommen  und  deren  symptomatische  Einzelheiten  wir  im 


Fig.  43. 

^**!<kt  itr  mtdiateB  GroMklnoWriieba,  wie  sieh  dieMlb«  zeigt,  wenn  die  beiden  HemiephAren 
*J^  aiieB  ■afittelen  Sekaitt  to«  eiauder  feirennt  werden.    B  Balken.    13ie  Bexeichnnnffswelee 
*"  tt  Flf.  41.    Der  Lobalae  paiaeeatialie  ale  tum  motoriecben  Rinden  feld  gebftrig  ■obattirt    (Copie 
mk  Ecaaa.  aar  Irt  der  Lobnloa  paraeeatnlie  ecbirfer  aU  im  Originale  benrorgeboben.) 


(^H^tel  über  die  Gtehimapoplexie  näher  kennen  lernen  werden.  Dass  es 
^ber  trotzdem,  wenigstens  in  vielen  Fällen,  möglich  ist,  die  Diagnose 
ip^ell  auf  eine  Erkrankung  der  motorischen  Gehirnrinde  zu  stellen, 
l^^t  auf  folgenden  eigenthfimlichen  Yerhältnissen. 

Zunächst  haben  wir  Mher  schon  einmal  hervorgehoben  (Seite  51), 
^>n  das  räumliche  Aussereinanderliegen  der  motorischen  Centra  fQr 
'ie  einzelnen  EOrperabschnitte  (Gesicht,  Arm,  Bein)  das  Zustande- 
kommen von  isolirten  Lähmungen  in  einem  dieser  Theile,  von  soge- 
nannten Manaplegien,  besonders  begünstigt  In  der  That  giebt  es  auch 
schon  eine  grosse  Beihe  von  Beobachtungen,  bei  welchen  umschriebene 
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Affectioneu  in  dem  motorischen  Rindengebiet  isolirte  Lähmungen  m& 
Oeslchtshälfte,  eines  Armes  oder  eines  Beines  henrorgenifen  hatten. 
Man  bezeichnet  solche  Lähmungen  als  Monoplegia  faeialisp  hraekklis 
und  cruralis  und  kann  in  derartigen  Fällen  dem  oben  Gesagten  zu 
Folge  schon  zu  Lebzeiten  der  Kranken  ziemlich  genau  die  SfasUe  be- 
zeichnen, an  welcher  der  Herd  an  der  Oehimoberfläche  sitzen  mm. 
Noch  häufiger,  als  ganz  isolirte  Monoplegien,  finden  sich  bei  Binden- 
aSectionen  combinirte  Lähmungen  zweier  Eörperabschnitte,  YORugs- 


Fig.  44.    (Nach  Ecker  gezeichnet.) 

Krl&aUrnng  dar  topographisclien  Beziehnngen  «wischeD  Uirnobarfllclia  nnd  SehAdel.  c  C«Btnl- 
furche,  ifC  and  VC  hintere  und  Tordere  Central  wind  ang,  A,  8i  and  8n  Fobm  SjlvU,  ^, /* 
oberer  nnd  anterer  ScheitelUppen,  0  Occipitalhirn,  Cb  Rleinbira,  T  SchlifenUppea,  F  SttnUtt. 


weise  eine  gleichzeitige  Lähmung  des  Armes  und  des  Facialis,  seltener 
eine  Lähmung  des  Armes  und  des  Beines.  Dagegen  ist  es  bei  der  Lage 
der  motorischen  Centra  undenkbar,  dass  durch  einen  Herd  eine  gleich- 
zeitige Lähmimg  des  Beines  und  des  Facialis  mit  Freibleiben  des  Armes 
hervorgerufen  wird,  und  in  der  That  ist  eine  derartige  Combination 
auch  noch  niemals  beobachtet  worden. 

Ausser  der  soeben  besprochenen  Beschränkung  der  Lähmung  auf 
einen  Eörperabschnitt  giebt  es  noch  ein  zweites  fflr  die  Bindenherde 
charakteristisches  Verhalten:  das  auffallend  häufige  Vorkommen  von 
motorischen  Reiserscheinungen,  von  tonisch-klonischen  Krämpfen,  welche 
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I,  wie  die  Lähmungen,  nicht  selten  nur  einen  Arm  oder  einen 
iim  «m/  einen  Facialis,  zuweilen  freilich  auch  die  ganze  Eörperhälfte 
behllen.  Man  bezeichnet  derartige,  anfallsweise  auftretende  Krämpfe 
ib  ^Rmdenepilepsie^  (partielle  Epilepsie,  jACKS0N*8che  Epilepsie),  da 
die  Zackungen  den  bei  der  echten  Epilepsie  vorkommenden  durchaus 
ihnlich  sind«  Zahlreiche  klinische  Erfahrungen  haben  gelehrt,  dass 
solche  umschriebene  epileptiforme  Anfalle  fast  nur  bei  A£fectionen  der 
motorischen  Gehirnrinde  vorkommen,  und  zwar  kann  man  auch  hierbei 
den  näheren  Ort  der  Läsion  noch  weiter  präcisiren,  indem  Krämpfe 
mFaeialisgebiet  vorzugsweise  auf  das  untere  Drittel,  Krämpfe  im  Arm 
auf  den  mittleren  Theil  und  Krämpfe  im  Bein  auf  die  oberen  Par- 
tien der  Gentralwindungen  hinweisen.  Hierbei  ist  das  Yerhältniss  der 
Krämpfe  zu  den  Lähmungen  ein  sehr  wechselndes.  In  manchen  Fällen, 
i  B.  bei  einer  Blutung  in  den  Gentralwindungen,  treten  zuweilen  gleich- 
seitig mit  der  Lähmung  heftige  halbseitige  Convulsionen  auf.  Bei  lang- 
sam sich  entwickelnden  Affectionen  (namentlich  bei  Tumoren)  gehen 
iagegen  häufig  partiell  epileptische  Krämpfe  dem  Auftreten  von  Läh- 
nmigserscheinungen  längere  Zeit  vorher,  und  endlich  kommt  es  nicht 
leiten  vor,  dass  in  den  bereits  gelähmten  Gebieten  noch  später  wieder- 
lolt  epileptiforme  Anfälle  auftreten.  Namentlich  die  beiden  zuletzt 
»'enannten  Verhältnisse  lassen  stets  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  auf 
m  Erkrankung  der  Gehirnrinde  schliessen.  Ausser  den  ausgebilde- 
%n  epileptischen  Anfallen  kommen  bei  Affectionen  der  motorischen 
Sindengebiete  auch  leichtere  Formen  motorischer  Reizerscheinungen 
For:  einzelne  Zuckungen,  rhythmische  Zuckungen,  tonische  Contrac- 
ionen  u.  dgl. 

Noch  nicht  genügend  bekannt  ist  das  Verhalten  der  Sensibilität 
b'rfe/i  coriicalen  Lähmungen.  Da  neuere  experimentelle  TTntersuchun- 
^  Ton  MuNK  zu  dem  Resultat  geführt  haben,  dass  bei  Thieren  die 
iogenannte  „Fühlsphäre^^  in  derselben  Region  gelegen  ist,  wo  sich  auch 
Üe  motorischen  Bindencentra  befinden,  so  könnte  man  geneigt  sein, 
Ml  den  corticalen  Lähmungen  des  Menschen  hiemach  auch  stets  eine 
^ichzeitige  Sensibilitätsstörung  vorauszusetzen.  Indessen  stimmen  die 
üittschen  Beobachtungen  in  diesem  Punkte  noch  nicht  vollkommen 
Iberein.  In  manchen  Fällen  ist  die  Sensibilität  zweifellos  normal,  in 
ttderen  dagegen  sind  freilich  gleichzeitig  auch  sensible  Störungen 
oit  Sicherheit  nachgewiesen  worden.  Besonders  interessant  ist  das 
nehnnals  beobachtete  Vorkommen  einer  Abnahme  des  Muskelsinns  (Ge- 
^  für  Stellung  und  passive  Bewegungen)  in  den  befallenen  Eitre- 
aititen. 
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2.  Die  übrigen  Partien  der  Grosshirnrinde  mit  Ausnahme 

der  Sprachcentren. 

1.  Frontalwindungen.  Einseitige  Erkrankungen  des  Stimhins 
können  sich  in  ziemlich  grosser  Ausdehnung  entwickehd,  ohne  ü1)e^ 
haupt  irgend  welche  bemerkenswerthe  Störungen  zu  Terursachen.  Jeden- 
falls gehören  die  oberen  zwei  Stimwindungen  nicht  zu  den  motorischen 
Theilen  der  Rinde.  Nur  von  ihrem  hinteren,  an  die  vordere  Gentnl- 
windung  anstos^pnden  Abschnitte,  dem  sogenannten  „Fum  der  Stirn- 
Windungen*^  ist  mehrfach  behauptet  worden,  dass  derselbe  motorisdie 
Gentren  enthalte.  Doch  ist  man  auch  in  diesem  Punkte  neuerdmgs 
zweifelhaft  geworden.  Die  dritte  {unterste)  Stimwindung  der  linken 
Seite  steht,  wie  wir  bald  sehen  werden,  in  einer  unzweifelhaften  Be- 
ziehung zu  den  motorischen  Sprachvorgängen. 

Ziemlich  allgemein  verbreitet  ist  die  Annahme,  dass  die  Binde  des 
Stimhirns  als  der  „Sitz  der  höheren  psychischen  Functionen*^  anzusehen 
sei.  Es  existiren  vereinzelte  Beobachtungen,  wo  bei  doppelseitigen  aus- 
gedehnten Affectionen  der  Frontallappen  nur  psychische  Symptome  ohne 
alle  sonstige  Störungen  bestanden.  Auch  bei  der  Dementia  paralytica 
und  bei  anderen  Formen  des  Blödsinns  ist  das  Yorherrschen  der  Atro- 
phie in  dem  Stimhime  sehr  wahrscheinlich.  Indessen  kann  es  dodi 
nicht  genug  betont  werden,  dass  wir  zur  Zeit  über  die  näheren  Be- 
ziehungen der  psychischen  Functionen  zu  den  einzelnen  Abschnitten 
des  Gehirns  gar  nichts  Bestimmtes  wissen. 

2.  Parietalwindungen,  Ueber  die  Functionen  der  Binde  des  F^ 
rietallappens  und  über  die  Symptome,  welche  etwa  auf  eine  Erkrankung 
dieses  Gehimabschnittes  hinweisen  könnten,  ist  so  gut  wie  nichts  be- 
kannt Die  klinischen  Beobachtungen  haben  in  Bezug  hierauf  bisher 
ganz  widersprechende  Besultate  gegeben.  Motorische  Functionen  scheint 
das  Parietalhim  nicht  zu  haben.  Dagegen  scheint  die  sensible  Haubett» 
bahn  vorzugsweise  im  Parietallappen  ihre  centrale  Endigung  zu  finden 
(Flechsig),  so  dass  man  bei  Erkrankungen  desselben  namentlich  Ano- 
malien der  Haut-  und  Muskelsensibilität  erwarten  mflsste. 

3.  Occipitalwindungen.  Die  klinischen  und  experimentellen  Unter- 
suchungen der  letzten  Jahre  haben  übereinstimmend  zu  dem  Ergeb- 
niss  geführt,  dass  das  Occipitalhim  das  corticale  Cenirum  für  die 
Gesichtsempßndungen  enthält.  Hier  findet  aller  Wahrscheinlichkeit 
nach  die  Endigung  der  Opticusfasem  in  der  Hirnrinde  statt  Wirft 
man  einen  Blick  auf  die  nachstehende  kleine  Figur  (Fig.  45),  so  werden 
die  bei  Läsionen  des  Occipitallappens  auftretenden  Sehstörungen  leicht 
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|icb  oft  der  Einfiuss  der  Association  geltend:   ein  Kranker,  welcher 

tB.  absolut  nicht   „sechs"   aussprechen   kann,   sagt  diese  Zahl   voll- 

uuen  deutlich,  wenn  er  von  eins  zu  zählen  anfangt  und  der  Reihe 

h  bis  zu  sechs  fortzählL    Auf  zahlreiche  hierher  gehörige  specielle 

Mchen  können  wir  nicht  eingehen.    Jeder  Fall  verlangt  für  sich 

in  «ingehendes  Studium,  bietet  dann  aher  auch  meist  eine  Fülle  in- 

ttesunter  Einzelheiten  dar. 

An  die  atactjsche  Aphasie  schhessen  sich  zwei  andere  verwandte 
^rachstörungen  an,  die  Moaophasie  und  die  Paraphasie.  Bei  der 
Veaophaiie,  die  freilich  selten  ganz  rein  zur  Beobachtung  kommt, 
abeo  die  Kranken  nur  eine  einzige  Sübe  oder  eine  einzige  kurze  Folge 
n  Worten  zur  Verfügung,  welche  immer  wieder  zum  Vorschein  kommt, 
ftbald  die  Kranken  irgend  einen  Versuch  zum  Sprechen  machen.  So 
a  wir  2.  B.  einen  Kranken  behandelt,  welcher  lange  Zeit  nichts 
nderes  hervorbringen  konnte,  als  den  sinnlosen  Satz:  „Selber  sag 
leh  nämlich  selber."  Bei  einer  anderen  Kranken  unserer  Beobach- 
tmig~bestand  der  ganze  Wortschatz  nur  in  den  Lauten  „Bibi"  und 
iBibibi",  bei  einer  dritten  Kranken  in  einem  beständigen  „Tinne. 
Tinne".  Die  Kranken  wissen  sehr  wohl,  dass  dies  falsch  ist,  aber 
i  allen  Widerstrebena  bringt  jeder  motorische  Sprachantrieb  bei 
io  immer  nur  das  eine  Wort  hervor.  Von  komischer  Wirkung  ist 
wenn  die  Kranken  dabei  dasselbe  Wort  mit  dem  verschiedensten 
■üiuiscben  Ausdruck  gebraueben.  Die  oben  erwähnte  Kranke  konnte 
xB.  in  schmeichelndem  Ton  mit  „Bibi"  bitten,  während  sie  sich  zu- 
Wien auch  in  vollem  Zorn  mit  einem  lauten  „Bibibibi"  Luft  machte. 
Unter  Parafihasie  terstfiht  man  das  Verwechneln  der  Wurtv.  Die 
i«ociation  zwischen  Vorstellung  und  zugehörigem  Wort  ist  gelöst; 
dtt  dessen  kommen  dem  Kranken  beständig  andere,  theils  an  sich 
•Witige  Wörter,  theils  vollständig  sinnlose  Lant«  auf  die  Zunge.  Solche 
feuike  können  grosse  Reden  halten,  von  denen  der  Zuhörer  aber  kein 
worUersteht,  da  der  Kranke  statt  „Bleistift"  „Bett",  statt  „geben" 
■Ellen"  sagt  u.  dgl. 

Wenn  bei  der  amnestischen  Aphasie,  wie  oben  gezeigt  ist,  die  Ver- 
nng  von  Wort  und  Begriff  in  der  Weise  gelockert  ist,  dass  der  im 
BfiVugstsein  auftretende  Begriff  nicht  das  entsprechende  Wort  finden 
Dl,  so  kommt  andererseits  auch  das  umgekehrt«  Verhalten  vor,  dass 
tnlich  da£  gehörte  Wort  nicht  mehr  die  ihm  zukommende  Vorstellung 
I  Bewusstsein  ruft.  Man  nennt  diesen  Zustand  nach  KuasMAUi.  die 
trllouMcif  (sensorüche  Aphatie  nach  Wehnicke).      Die   Kranken 

^  "  St«c  FUk.g.  Thanple.  [1.  Bmod,  i-  J.  A  nfl  -  22 
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den  Fasern  wirkliche  Taubheit  auf  dem  Ohre  der  gegenüberliegenden 
Seite  hervorrufen  können,  ist  noch  nicht  sicher  erwiesen,  da  hierüber 
erst  ganz  vereinzelte  Erfahrungen  vorliegen.  Dagegen  kann  mit  grosser 
Wahrscheinlichkeit  angenommen  werden,  dass  eine  Läsion  der  ersten 
(obersten)  Schläfenwindong  jene  eigenthflmliche  Erscheinung  zur  Folge 
hat,  welche  wir  als  „Worttaubheit"^  („Seelentaubheit")  sogleich  näher 
kennen  lernen  werden. 

3.   Die  Sprachcentren  und  die  Störungen  der  Sprache 
(Aphasie  und  verwandte  Zustände). 

Die  verschiedenen  Formen  der  Aphasie  und  ihre  anfttoHlidie  Loe^ 
lisation.  Wie  schon  am  Anfange  dieses  Capitels  bemerkt  worden  ist» 
waren  die  eigenthümlichen  Störungen  der  Sprache,  welche  man  bei 
manchen  Gehimkranken  beobachtet^  dasjenige  cerebrale  Sjmptom,  dessen 
Ursache  zuerst  in  der  Affection  einer  ganz  bestimmt  localisirten  Stelle 
des  Gehirns  gefunden  wurde.  Zum  besseren  Yerständniss  dieses  äusserst 
interessanten  Gegenstandes,  auf  den  hier  etwas  näher  eingegangen 
werden  soll,  müssen  wir  an  die  Vorgänge  beim  normalen  Sprechen 
anknüpfen. 

Die  Anregung  zum  Sprechen,  d.  i.  zum  mündlichen  Mittheilen 
unserer  Gedanken  an  Andere,  gewinnen  wir  entweder  durch  innere 
Antriebe  oder  durch  äussere  Anlässe,  welche  diesen  Antrieb  her?o^ 
rufen.    Immer  setzt  das  Sprechen  eine  iimere  geistige  Thätigkeit  vor- 
aus, das  Vorhandensein  von  Vorstellungen,  aus  deren  weiterer  Verar- 
beitung erst  der  Inhalt  dessen  gebildet  wird,  was  wir  durch  die  Sprache 
mittheilen  wollen.    Wo  die  Begriffe  wirklich  ganz  fehlen,  da  stellt  dch 
auch  kein  Wort  ein.    Der  Blödsinnige  spricht  nicht,  weil  er  nichts  zu 
sprechen  hat,  ebenso  wie  das  neugeborene  Eand  und  das  Thier.   Ande- 
rerseits muss  aber  auch  der  Antrieb  zum  Sprechen  vorhanden  sein.   Bei 
melancholischen  Geisteskranken  sehen  wir  zuweilen  anhaltende  Sprach- 
losigkeit, nicht  etwa  aus  einem  Mangel  an  Sprachmaterial,  sondern 
aus  Mangel  jeder  Initiative  zum  Sprechen  oder  wegen  des  Vorhanden- 
seins hemmender  Vorgänge,   welche  jede  aufstrebende  Sprachthätig- 
keit  sofort  unterdrücken.     Setzen  wir  aber  das  Vorhandensein  eines 
geistigen  Sprachinhalts  voraus,  so  beruht  die  TTebertragung  desselben 
in  die  wirkliche  Sprache  auf  folgenden  compUcirten  Vorgängen,  deren 
Störung  im  Einzelnen  die  verschiedenen  Formen  der  Aphasie  erzeugt 

Zunächst  muss  dem  Sprechenden  das  die  Vorstellung  ausdrückende 
Wort  bekannt  sein.  Will  er  z.  B.  einem  Anderen  den  Namen  eines 
Thieres  nennen,  so  muss  er  das  betreffende  Wort,  „Hund'*,  „Sperling^, 
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Jiowh^  kennen.  Diese  Eenntniss,  die  wir  alle,  soweit  sie  unsere 
Mottenprache  betrifft,  uns  in  der  Kindheit  erwerben,  kann  erfahrungs- 
geniss  bei  Gehimeikrankongen  wieder  verloren  gehen.  Wie  wir  momen- 
tn  ein  Wort  yergessen  können,  wie  auch  jeder  Gesunde  beim  Anblick 
daoB  Tielldcht  selteneren  Thieres  „nicht  sogleich  auf  den  Namen  des- 
selben kommen  kann**,  so  kann  ein  Kranker  das  Gedächtniss  für  alle 
oder  f&r  eine  mehr  oder  weniger  grosse  Anzahl  der  Worte  verlieren. 
Ein  derartiger  Kranker  sieht  einen  Hund,  er  weiss  genau,  dass  das 
ein  nüer  ist,  dass  es  die  und  die  Eigenschaften  hat,  aber  er  weiss 
Hiebt  mehr,  wie  es  heisst  Die  Association  zwischen  der  Vorstellung 
JSmi**  und  ebenso  auch  zwischen  der  Gesichtswahmehmung  eines  Hun- 
dee  und  der  dazugehörigen  Lautvorstellung  „Hund^  ist  verloren  gegan- 
gen. Man  nennt  diesen  Zustand  amnestische  Aphasie,  weil  er  auf  dem 
(roOstfindigen  oder  theilweisen)  Verlust  des  Wortgedächtnisses  beruht. 
Die  Kranken  wissen  genau,  was  sie  sagen  wollen,  aber  es  fehlen  ihnen 
die  Worte.  Dabei  ist  das  Nachsprechen  der  Worte  in  Fällen  von  rein 
inmestiBcher  Aphasie  vollkommen  erhalten.  Sobald  man  dem  Kranken 
die  Wort  „Hnnd^  vorspricht,  spricht  er  dasselbe  vollkommen  richtig 
nadL  Dabei  fällt  ihm  zuweilen  auch  sofort  ein,  dass  dies  in  der  That 
die  richtige  Wort  ist,  während  in  anderen  Fällen  das  Wort  zwar  rich- 
tig nachgesprochen  wird,  aber  ohne  dass  dabei  dem  Kranken  die  Be- 
deotoDg  desselben  zum  Bewusstsein  kommt  (s.  u.  „Worttaubheit'O- 

Höchst  merkwürdig  sind  die  wiederholt  beobachteten  Fälle  von 
einer  blos  theilweise  eintretenden  Amnesie.  So  ist  es  vorgekommen, 
dies  ein  Kranker  nur  die  Eigennamen  vergessen  hatte,  während  ihm  j^^^r^ 
das  Gedächtniss  für  alle  anderen  Wörter  erhalten  war.  Oder  es  gehen 
nur  die  Wortvorstellungen  einer  Sprache  verloren,  während  der  Kranke 
in  einer  anderen  Sprache  sich  noch  leidlich  gut  ausdrücken  kann.  In 
einem  von  G&aves  beobachteten  Falle  wusste  der  Patient  von  allen 
Worten  nur  noch  die  Anfangsbuchstaben.  Sah  er  z.  B.  eine  Kuh ,  so 
wusste  er,  dass  das  betreffiende  Wort  mit  einem  K  anfangt,  und  sah 
in  einem  Wörterbuch  unter  K  so  lange  9ach,  bis  er  das  Wort  fand. 
Ist  das  Wortgedächtniss  erhalten,  so'bedarf  es  zum  Sprechen  als- 
dann der  TJebertragung  der  Wortvorstellung  in  diejenige  Muskelaction 
miseres  Stimmorgans,  welche  das  betreffiende  Wort  als  wirklichen  Laut 
hervorzubringen  im  Stande  ist  Dieser  motorische  Vorgang  ist  ein  so 
eomplidrter,  dass  eine  äusserst  feine  Coordination  der  Bewegungen  er- 
fnderlich  ist,  um  die  richtige  Aussprache  des  Wortes  zu  ermöglichen. 
Der  Mensch  besitzt  daher  auch  ein  eigenes  Centrum,  in  welchem  die 
Uebertragong  der  Wortvorstellung  in  die  motorischen  Sprachvorgänge 
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^'     stattfindet   Ist  dieses  Centrum  erkrankt,  so  ist  wiederum  ein  Yeilast 
oder  wenigstens  eine  mehr  oder  weniger  starke  Beeinträchtigang  der 
c-<^    Sprache  die  Folge  davon.    Die  Eranl[en  wissen  jetzt  sehr  wohl  das 
r  W;;^    Wort,  welches  sie  sagen  wollen,  aber  sie  können  es  nicht  ausspredm, 
Sie  haben,  wenn  man  sich  so  ausdrücken  darf,  das  Oedachtoiss  f&r 
die  zum  Sprechen  nöthigen  Bewegungen  Terloren.    Ihre  Zmige,  ihre 
Lippen  sind  an  sich  nicht  gelähmt,  aber  die  Kranken  wissen  sich  der- 
^     selben  zum  Sprechen  nicht  mehr  zu  bedienen.    Sie  sind  wieder  auf 
dem  Standpunkte  des  Kindes,  welches  noch  nicht  sprechen  gelernt  hil 
Die  Kranken  geben  sich  oft  die  grösste  Mühe  zu  sprechen.  Das  Wort» 
welches  sie  sagen  wollen,  „schwebt  ihnen  beständig  vor^,  sie  bewegen 
den  Mund  in  der  auffallendsten  Weise,  aber  es  kommen  nur  einzebe 
falsche  Laute  hervor.    Man  bezeichnet  diese  Form  der  Sprachstörung 
als   atactüidie^_AphafiC'     Die  Kranken  können   natürlich  auch  kein 
Wort  nachsprechen.    Sie  blicken  bestandig  nach  dem  Munde  des  Vor- 
sprechenden, sie  suchen  die  Mundbewegungen  desselben  nachzuahmen^ 
f,      aber  das  Nachsprechen  gelingt  ihnen  gar  nicht  oder  nur  unvollkommen. 
Die  atactische  Aphasie  zeigt  sehr  verschiedene  Grade  der  Inten- 
sität.   Einerseits  giebt  es  Fälle  von  vollständiger  Aphasie,  in  welchen 
die  Kranken  nur  einzelne  Laute  „a"",  „e^  u.  dgL  hervorbringen  können. 
Andererseits  giebt  es  aber  auch  sehr  leichte  Fälle,  in  welchen  es  sich 
nur  um  kleine  Fehler  beim  Aussprechen  handelt  Die  Kranken  sprechen 
viele  Wörter  richtig  aus,  bei  anderen  aber  machen  sich  Fehler  be- 
merkbar, welche  in  dem  Verwechseln  einzelner  Buchstaben,  in  einer 
Umstellung  oder  in  dem  Auslassen  einzelner  Buchstaben,  oder  endlich 
in  dem  Anhängen  falscher  Buchstaben  bestehen.    So  z.  B.  sagen  die 
Kranken  Wohnungs  statt  Wohnung,  Diestag  statt  Dienstag, 
Lipte  statt  Lippe,  6efd  statt  Geld,  Tilscher  statt  Tischler, 
Eulnen  statt  Eulen  u.  s.  w.    Man  bezeichnet  diese  leichteste  Form  der 
atactischen  Sprachstörung  als  y^Silbenstolpem^*^  oder  Jiterale  Ataxie^'. 
In  den  meisten  Fällen  können  die  Patienten  einige  Worte  ziemlich  gut, 
andere  nur  mit  Mühe  und  fehlerhaft,  wieder  andere  gar  nicht  aus- 
sprechen.   Gewöhnlich  iemen  die  Kranken  durch  beständiges  Nach- 
sprechen einzelne,  häufig  vorkommende  Wörter  und  Redensarten  (z.  R 
„guten  Tag^  u.  dgl.)  allmählich  immer  besser  aussprechen.   Sehr  merk- 
würdig ist  die  nicht  selten  zu  beobachtende  Thatsache,  dass  die  Kran- 
ken zuweilen  im  Affect,  also  gewissermaassen  unwillkürlich,  ein  Wort, 
z.  B.  einen  Fluch,  einen  Ausruf  (bei  uns  in  Sachsen  z.  B.  „Ei  Herr 
Jeses'^j,  ganz  gut  hervorbringen,  während  sie  dieselben  Worte,  wenn 
sie  sie  aussprechen  wollen,  nicht  zu  Stande  bringen.    Ferner  macht 
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oft  der  Einflass  der  Association  geltend:  ein  Kranker,  welcher 
absolut  nicht  y^sechs'*  aassprechen  kann,  sagt  diese  Zahl  voU- 
len  deutlich,  wenn  er  von  eins  zu  zählen  anfangt  und  der  Reihe 
bis  zu  sechs  fortzählt  Auf  zahlreiche  hierher  gehörige  specielle 
achen  können  wir  nicht  eingehen.  Jeder  Fall  verlangt  für  sich 
ngehendes  Studium,  bietet  dann  aber  auch  meist  eine  Fülle  in- 
anter  Einzelheiten  dar. 

Ln  die  atactische  Aphasie  schliessen  sich  zwei  andere  verwandte  f^  ^ 
hstörungen  an ,  die  Monaphasie  und  die  Paraphasie,  Bei  der  ^  "^v~ 
gkasie,  die  freilich  selten  ganz  rein  zur  Beobachtung  kommt,     ^  ^ 

die  Ejranken  nur  eine  einzige  Silbe  oder  eine  einzige  kurze  Folge    ^   ^ 
Torten  zur  Verfügung,  welche  immer  wieder  zum  Vorschein  kommt,     J 
I  die  Kranken  irgend  einen  Versuch  zum  Sprechen  machen.    So 

wir  z.  B.  einen  Kranken  behandelt,  welcher  lange  Zeit  nichts 
«8  hervorbringen  konnte,  als  den  sinnlosen  Satz:  „Selber  sag 
ämlich  selber.^*  Bei  einer  anderen  Kranken  unserer  Beobach- 
bestand  der  ganze  Wortschatz  nur  in  den  Lauten  „Bibi**  und 
ibi^  bei  einer  dritten  Kranken  in  einem  beständigen  „Tinne,  ^  r^ 
e**.    Die  Kranken  wissen  sehr  wohl,  dass  dies  falsch  ist,  aber  ^ 

allen  Widerstrebens  bringt  jeder  motorische  Sprachantrieb  bei  £ 

immer  nur  das  eine  Wort  hervor.  Von  komischer  Wirkung  ist 
enn  die  Kranken  dabei  dasselbe  Wort  mit  dem  verschiedensten 
ichen  Ausdruck  gebrauchen.  Die  oben  erwähnte  Kranke  konnte 
in  schmeichelndem  Ton  mit  „Bibi*^  bitten,  während  sie  sich  zu-  ^^ 

I  auch  in  vollem  Zorn  mit  einem  lauten  „Bibibibi"  Luft  machte. 
Inter  Paraphasie  versteht  man  das  Verwechseln  der  Worte.  Die 
iation  zwischen  Vorstellung  und  zugehörigem  Wort  ist  .gelöst; 
dessen  kommen  dem  Kranken  beständig  andere,  theils  an  sich 
;e  Wörter,  theils  vollständig  sinnlose  Laute  auf  die  Zunge.  Solche 
le  können  grosse  Reden  halten,  von  denen  der  Zuhörer  aber  kein 
versteht,  da  der  Kranke  statt  „Bleistift*^  „Bett",  statt  „geben" 
jn"  sagt  u.  dgl.  ^     "^ 

Tenn  bei  der  amnestischen  Aphasie,  wie  oben  gezeigt  ist,  die  Ver- 
Qg  von  Wort  und  Begriff  in  der  Weise  gelockert  ist,  dass  der  im 
»tsein  auftretende  Begriff  nicht  das  entsprechende  Wort  finden 
so  kommt  andererseits  auch  das  umgekehrte  Verhalten  vor,  dass 
ch  das  gehörte  Wort  nicht  mehr  die  ihm  zukommende  Vorstellung 
iwusstsein  ruft  Man  nennt  diesen  Zustand  nach  Kussmaul  die 
laubhcit  {sensorische  Aphasie  nach  Wernicke).     Die  Kranken 

Smfsll,  SpecFftih. a. Therapie,  II.  Band,  I.  a.Aafl.  22 
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Affecüonen  in  dem  motorischen  Rindengebiet  isolirte  Lähmungen  einer 
Qesichtshälfte,  eines  Armes  oder  eines  Beines  henrorgerofen  hatten. 
Man  bezeichnet  solche  Lähmungen  als  Monoplegia  facialis,  hrachiaü 
und  cruralis  und  kann  in  derartigen  Fällen  dem  oben  Gesagten  n 
Folge  schon  zu  Lebzeiten  der  Kranken  ziemlich  genau  die  Stelle  be- 
zeichnen, an  welcher  der  Herd  an  der  Gehimoberfläche  sitzen  muss. 
Noch  häufiger,  als  ganz  isolirte  Monoplegien,  finden  sich  bei  Binden- 
affectionen  combinirte  Lähmungen  zweier  Eörperabschnitte ,  Yorzogs- 


Flg.  44.    (Nach  Ecker  gozeichnct.) 

KrlinUrnng  dar  topographiiclian  Beziehungen  swischen  Uirnobarfllclie  and  SehAd«!.  e  CMtnl* 
farche,  ifC  and  VC  hintere  und  rordere  Centmlwindang,  A,  8i  and  8tt  Foms  Sjlvii,  P^^f^ 
oberer  and  anterer  Scheitellappan,  0  Occipitalhirn,  Cb  Rlainhira,  T  SchlifenUppas,  F  Sttnbin. 


weise  eine  gleichzeitige  Lähmung  des  Armes  und  des  Facialis,  seltener 
eine  Lähmung  des  Armes  und  des  Beines.  Dagegen  ist  es  bei  der  Lage 
der  motorischen  Centra  undenkbar,  dass  durch  einen  Herd  eine  gleich- 
zeitige Lähmung  des  Beines  und  des  Facialis  mit  Freibleiben  des  Annes 
hervorgerufen  wird,  und  in  der  That  ist  eine  derartige  Combination 
auch  noch  niemals  beobachtet  worden. 

Ausser  der  soeben  besprochenen  Beschränkung  der  Lähmung  auf 
einen  Eörperabschnitt  giebt  es  noch  ein  zweites  für  die  Bindenherde 
charakteristisches  Verhalten:  das  auffallend  häufige  Yoikommen  von 
motorischen  Reisersckeinungen,  von  tonisch-klonischenErämpfenf  welche 
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sich  oft  der  Einfluss  der  Association  geltend:  ein  Kranker,  welcher 
lB.  Rbsolut  nicht  „sechs"  aussprechen  kann,  sagt  diese  Zahl  voll- 
kQtmnen  deutUcli,  irenn  er  von  eins  zu  zählen  anfängt  und  der  Reihe 
□suh  bis  zu  sechs  fortzählt.  Auf  zahlreiche  hierher  gehörige  specielle 
Thatsachen  können  wir  nicht  eingehen.  Jeder  Fall  verlangt  für  sich 
ein  eingehendes  Studium,  bietet  dann  aber  auch  meist  eine  Fülle  in-  ^ 
Uiessanter  Einzelheiten  dar.  ^  ] 

Ad  die  atactische  Aphasie  schliessen  sich  zwei  andere  verwandte      fl  ^ 
Spradifitörungen   an ,   die   Maaophasie  und   die  Paraphasie.    Bei   der     f  "^ 
üasoikatie,   die   freilich   selten   ganz  rein   zur  Beobachtung   kommt,      C*  j^ 
haben  die  Kranken  nur  eine  einzige  Silbe  oder  eine  einzige  kurze  Folge    ,£_^  J 
T(iQ  Worten  zur  Verfügung,  welche  immer  wieder  zum  Vorschein  kommt,      j 
sobald  diö  Kranken  irgend  einen  Versuch  zum  Sprechen  machen.    So     *     I 
haben  wir  z.  B.  einen  Kranken  behandelt,  welcher  lange  Zeit  nichts     5**  j 
Xaietes  hervorbringen  konnte,  als  den  sinnlosen  Satz:   „Selber  sag     K 
ich  nämlich  selber."    Bei  einer  anderen  Kranken  unserer  Beobach-     *^ 
iiiiig"besland  der  ganze  Wortschatz  nur  in   den  Lauten  „Bibi"  und    * 
"Eibihi",  hei  einer  dritten  Kranken  in  einem  beständigen  „Tinne, 
Tinne".    Die  Kranken  wissen  sehr  wohl,  dass  dies  falsch  ist,  aber 
'roli  allen  Widerstrebens  bringt  jeder  motorische  Sprachantrieb  bei 
ilmen  immer  nur  das  eine  Wort  hervor.    Von  komischer  Wirkung  ist 
'■5,  wenn  die  Kranken  dabei  dasselbe  Wort  mit  dem  verschiedensten 
linuschen  Ausdruck  gebrauchen.    Die  oben  envähnte  Kranke  konnte 
^ß.  in  schmeichelndem  Ton  mit  „Bibi"  bitten,  während  sie  sich  zu- 
'^älen  auch  in  vollem  Zorn  mit  einem  lauten  „Bibibibi"  Luft  machte.  ^ 

Unter  Paraphasie  versteht  man  das  Verwechseln  der  Worte.    Die  '^ 

Association  zwischen  Vorstellung  und  zugehörigem  Wort  ist  gelöst  ; 
^W  dessen  kommen  dem  Kranken  bestandig  andere,  theils  an  sich  ^ 

richtige  Wörter,  theils  vollständig  sinnlose  Laute  auf  die  Zunge.    Solche  ■^, 

Sranle  können  grosse  Beden  halten,  von  denen  der  Zuhörer  aber  kein  «„^ 

^Vort versteht,  da  der  Kranke  statt  „Bleistift"  „Bett",  statt  „geben"      k    f' 
"galen"  s^  u.  dgl.  J     *" 

Wenn  bei  der  amnestischen  Aphasie,  wie  oben  gezeigt  ist,  die  Vei^  L  f 
''indang  von  Wort  und  Begriff  in  der  Weise  gelockert  ist,  daes  der  im  J^  7* 
üewQsstsein  auftretende  Begriff  nicht  das  entsprechende  Wort  finden  ^ 

Uiin,  BD  kommt  andererseits  auch  das  umgekehrte  Verhalten  vor,  dass 
cimlich  das  gehörte  Wort  nicht  mehr  die  ihm  zukommende  Vorstellung 
"^  itewusstsein  rufL  Mau  nennt  diesen  Zustand  nach  Kussmaul  die 
^^'miaiibheil  {lensorücke  Aphasie  nach  Weunicke).     Die   Kranken 

^MrcL.  Spac.Pitk.n.-nMiiipl<kILB>iil,i.3.Ana.  22 
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2.  Die  äbrigen  Partien  der  Grosshirnrinde  mit  Ansnahme 

der  Sprachcentren. 

1.  Frontalwindungen.  Einseitige  Erkrankungen  des  Stimhin» 
können  sich  in  ziemlich  grosser  Ausdehnung  entwickeln,  ohne  über- 
haupt irgend  welche  bemerkenswerthe  Störungen  zu  verursachen.  Jedeih 
falls  gehören  die  oberen  zwei  Stimwindungen  nicht  zu  den  motorischen 
Theilen  der  Rinde.  Nur  von  ihrem  hinteren,  an  die  vordere  Central- 
windung  anstosq^nden  Abschnitte,  dem  sogenannten  ftFuss  der  San- 
ivtndungen^j  ist  mehrfach  behauptet  worden,  dass  derselbe  motorische 
Centren  enthalte.  Doch  ist  man  auch  in  diesem  Punkte  neuerdings 
zweifelhaft  geworden.  Die  dritte  (unterste)  Stimwindung  der  linhm 
Seite  steht,  wie  wir  bald  sehen  werden,  in  einer  unzweifelhaften  Be- 
ziehung zu  den  motorischen  Sprachvorgängen. 

Ziemlich  allgemein  verbreitet  ist  die  Annahme,  dass  die  Binde  des 
Stimhirns  als  der  „Sitz  der  höheren  psychischen  Functionen"^  anzusehen 
sei.  Es  existiren  vereinzelte  Beobachtungen,  wo  bei  doppelseäigen  ans- 
gedehnten  Affectionen  der  Frontallappen  nur  psychische  Symptome  ohne 
alle  sonstige  Störungen  bestanden.  Auch  bei  der  Dementia  paralytka 
und  bei  anderen  Formen  des  Blödsinns  ist  das  Vorherrschen  der  Atio- 
phie  in  dem  Stimhime  sehr  wahrscheinlich.  Indessen  kann  es  doch 
nicht  genug  betont  werden,  dass  wir  zur  Zeit  über  die  näheren  Be- 
ziehxmgen  der  psychischen  Functionen  zu  den  einzelnen  Abschnitten 
des  Gehirns  gar  nichts  Bestimmtes  wissen. 

2.  Farietalwindungen.  Ueber  die  Functionen  der  Binde  des  F^ 
rietallappens  und  über  die  Symptome,  welche  etwa  auf  eine  Erkrankung 
dieses  Gehimabschnittes  hinweisen  könnten,  ist  so  gut  wie  nichts  be- 
kannt Die  klinischen  Beobachtungen  haben  in  Bezug  hierauf  bisher 
ganz  widersprechende  Resultate  gegeben.  Motorische  Functionen  scheuit 
das  Parietalhim  nicht  zu  haben.  Dagegen  scheint  die  sensible  Haubeih 
bahn  vorzugsweise  im  Parietallappen  ihre  centrale  Endigung  zu  finden 
(Flechsig),  so  dass  man  bei  Erkrankungen  desselben  namentlich  Ano- 
malien der  Haut-  und  Muskelsensibilität  erwarten  mflsste. 

3.  Occipitalwindungen.  Die  klinischen  und  experimentellen  Unter- 
suchungen der  letzten  Jahre  haben  übereinstimmend  zu  dem  Eigeb- 
niss  geführt,  dass  das  Occipitalhim  das  corticale  Centrum  ßtr  die 
Gesichtsempfindungen  enthält  Hier  findet  aller  Wahrscheinlichkeit 
nach  die  Endigung  der  Opticusfasem  in  der  Hirnrinde  statt  Wirft 
man  einen  Blick  auf  die  nachstehende  kleine  Figur  (Fig.  45),  so  werden 
die  bei  Läsionen  des  Occipitallappens  auftretenden  Sehstömngen  leicht 
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neaeren  Erfahrungen  (AVeknicke,  Eahlek  und  Pick)  die  Worltaubheil 
ifahrsch einlieh  auch  die  amnestische  Aphasie]  ihren  Grund  stets  in 
Jer  Erkrankung  der  linlten  erslen  {oliersten)  Sckläfenwinilting  zu  haben. 
H!;r  wäre  also  der  Ort  zu  suchen,  dessen  Integrität  zum  Zustande- 
■  i:imen  der  Association  zwischen  den  Elanghildem  der  gehörten  Worte 
.i!iij  den  dazu  gehörigen  VorstelluLgeu  nothwendig  ist.  Eine  noch  spe- 
ciellere  Localisation  dieser  und  der  übrigen  Sprachstörungen  ist  zur  Zeit 
nicht  möglieh,  Dasa  auch  die  linke  higefgegeiid  zu  den  Spraehstoningen 
inBfliiehung  steht,  ist  wahrscheinlich,  aber  nicht  sieher  erwiesen.  Jeden- 
Ib  haben  aber  die  gleichen  Gehimabschnitte  der  rechten  Hemisphäre 
tgewöhnlich  keine  Bedeutung  für  das  Zustandekommen  von  Sprach- 
ligen, eine  Thatsache,  welche  vielleicht  mit  dem  vorherrschenden 
unserer  rechten  Hand,  also  ebenfalls  unserer  Hjikeit  Gehim- 
risphäre,  in  Analogie  zu  setzen  ist.  Nur  in  einzelnen  Ausnalune- 
i  Linkshändern,  bei  Personen  mit  angeborenen  Defecten  der 
Men  Gehirnhälfte,  hat  man  das  Auftreten  von  Aphasie  bei  Erkran- 
iungen  der  entsprechenden  Stirn-  und  Schläfen  Windungen  auf  der  rechten 
Beile  beobachtet 

tDie  Diaijnose  der  apha/fschen  Slörum/en  ist  leicht  zu  stellen,  wenn 
,  sich  streng  an  den  Begriff  der  eigentlichen  Aphasie  hält  Nur 
Dberflächlicher  Untersuchung  kann  eine  Verwechselung  mit  bulbären 
Sprachst dr u/igen  {Dysarlhrie ,  s.  0.  S.  280)  vorkommen  oder  mit  den 
Sprachstörungen,  welche  durch  sonstige  Paresen  und  Lähmungen  des 
>li;^oglossus  (zum  Tbell  auch  des  Tf.  facialis)  bedingt  sind. 
Tfeber  Prognose  und  Therapie  der  Aphasie  lassen  sich  keine  all- 
idnen  Kegeln  aufstellen,  da  hierbei  selbstverständlich  Alles  auf  die 
fder  Erkrankung  ankommt,  welche  die  Aphasie  hervorgerufen  hat 
therapeutischer  Hinsicht  wollen  wir  hier  nur  hervorheben,  dasa 
Iwlische  TJebungeu  geradezu  in  Form  eines  wirklichen  Sprech-  und 
ithtmterrichts  bei  Aphatischen  von  zweifellosem  Nutzen  sein  können, 
der  atactiscben  Aphasie  kann  der  Unterricht  ähnlich,  wie  bei  den 
ibstnimnen  ertheUt  werden  (Zuhülfeuabme  der  Gesichts-  und  Tast- 
Bndnngen  zur  neuen  Einübung  der  nöthigen  Muskelbewegung),  wäli- 
I  es  sich  bei  der  amnestischen  Aphasie  um  methodische  Uebungen 
Gedächtnisses,  um  ein  neues  „Einprägen"  der  vergessenen  Worte 
öeit  Natürlich  erfordern  alle  derartigen  Uebungen  viel  Geschick 
I  Qeduld  und  führen  nur  dann  zu  Resultaten,  wenn  sie  lange  Zeit 
Ihodiach  fortgesetzt  werden. 
iMe  der  Aphasie  Terwandtcii  StSrunKeD:  l^raphie,  Alexle,  Amlmle 
ilinxle.    Sehr  häufig  findet  man  mit  der  Aphasie  gleichzeitig  noch 


Die  Kranhlieiteo  der  Qehinisabgtanx. 

den  Fasern  wirkliche  Tnubkfii  auf  dem  Ohre  der  gegenäberliegendeD 
Seite  hervorrafen  können,  ist  noch  nicht  sicher  erwiesen,  da  biertba 
erst  ganz  vereinzelt«  Erfahrungen  vorliegen.    Dagegen  kann  mit  g 
Wahrscheinlichkeit  angenommen  werden,  dass  eine  Läsion  der  enta  \ 
(obersten)  Schläfenwindung  jene  eigentbümliche  Erscheinoog  Eur  Folgt  | 
hat,  welche  wli  als  „WorttaubkeW  („Seelentaubheit")  sogleich  n^ 
kennen  lernen  werden. 

3.  Die  Spraehcentren  and  die  Störungen  der  Sprache 
(Aphasie  und  verwandte  Znatände). 

Sie  TerBcbledenen  Formen  der  Aphasie  ond  ihre  anatomlsehe  t*» 
llsatioD.  Wie  schon  am  Anfange  dieses  Capitels  bemerkt  worden  i*; 
waren  die  eigenthümlichen  Störungen  der  Sprache,  welche  man  ia 
manchen  Qehimkranken  beobachtet,  dasjenige  cerebrale  Symptom,  dessen 
Ursache  zuerst  in  der  ÄffecUon  einer  ganz  bestimmt  localisirten  Stelle 
des  Gebims  gefunden  wurde.  Zum  besseren  Yerständniss  dieses  äustent 
interessanten  Gegenstandes,  auf  den  hier  etwas  näher  eingegangen 
werden  soll,  müssen  wir  an  die  Vorgänge  beim  normale»  Sprechfa 
anknüpfen. 

Die  Anregung  zum  Sprechen,  d.  i.  zum  mündlichen  Mittheilen 
unserer  Gedanken  an  Andere,  gewinnen  wir  entweder  durch  innere 
Antriebe  oder  durch  äussere  Anlässe,  welche  diesen  Antrieb  benur- 
rufen.  Immer  setzt  das  Sprechen  eine  innere  geistige  Thätigkeit  tor- 
aus,  das  Vorhandensein  von  Vorstellungen,  aus  deren  weiterer  Verar- 
beitung erst  der  Inhalt  dessen  gebildet  wird,  was  wir  durch  die  Spraehe 
mittheilen  wollen.  Wo  die  Begriffe  wirklich  ganz  fehlen,  da  stellt  ach 
auch  kein  Wort  ein.  Der  Blödsinnige  spricht  nicht,  weil  er  nichls  "> 
sprechen  hat,  ebenso  wie  das  neugeborene  Kind  und  das  Thier.  And** 
rerseits  muss  aber  auch  der  Antrieb  zum  Sprechen  vorhanden  sein.  B«> 
melancholischen  Geisteskranken  sehen  wir  zuweilen  anhaltende  Sprach' 
losigkeit,  nicht  etwa  aus  einem  Mangel  an  Sprachmaterial ,  äood^i^ 
aus  Mangel  jeder  Initiative  zum  Sprechen  oder  wegen  des  Vorbände^'' 
seins  hemmender  Vorgänge,  welche  Jede  an&trebende  SpracbtbittS' 
keit  sofort  unterdrücken.  Setzen  wir  aber  das  Vorhandensein  eil»** 
geistigen  Spracbinhalts  voraus,  so  beruht  die  TJebertragung  desgelb0| 
in  die  wirkliche  Sprache  auf  folgenden  complicirteu  Vorgängen,  dtf^j 
Störung  im  Einzelnen  die  verschiedenen  Formen  der  Aphasie  eiwofl* 

Zunächst  muss  dem  Sprechenden  das  die  Vorstellung  aosdröckem*" 
Wort  bekannt  sein.  Will  er  z.  B.  einem  Anderen  den  Namen  ein** 
Thieres  nennen,  so  muss  er  das  betreffende  Wort,  „Hund",  „Sper]iDg"t 
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JroBch",  kennen.  Diese  Eenntniss,  die  wir  alle,  soweit  sie  unsere 
llottersprache  betrifft,  nns  in  der  Kindheit  erwerben,  kann  erfahrungs- 
geniäss  bei  Gehirnerkrankungen  wieder  verloren  gehen.  Wie  wir  momen- 
taii  ein  Wort  tergessen  können,  wie  auch  jeder  Gesunde  beim  Anblick 
eines  vielleicht  selteneren  Thieres  „nicht  sogleich  auf  den  Namen  des- 
Belb«D  kommen  kann",  so  kann  ein  Eranker  das  Gedäcbtniss  für  alle 
oder  für  eine  mehr  oder  weniger  grosse  Anzahl  der  Worte  verlieren. 
Ein  derartiger  Kranker  sieht  einen  Hund,  er  weiss  genau,  dass  das 
ein  Thier  ist,  dass  es  die  und  die  Eigenschaften  hat,  aber  er  weiss 
nicht  mehr,  wie  es  heisst.  Die  Association  zwischen  der  Vorstellung 
^oDd"  und  ebenso  auch  zwischen  der  Gesichtswahmehmung  eines  Hun- 
des und  der  dazugehörigen  Lautvorstellung  „Hund"  ist  verloren  gegan- 
gen, Man  nennt  diesen  Zustand  amnestisc/ie  Aphasie,  weit  er  auf  dem 
{voilsländigen  oder  theilweisen)  Verlust  des  Wortgedäcktnisses  beruht. 
Die  Kranken  wissen  genau,  was  sie  sagen  wollen,  aber  es  fehlen  ihnen 
tii«  Worte.  Dabei  ist  das  Nachsprechen  der  Worte  in  Fällen  von  rein 
aumestiscber  Aphasie  vollkommen  erhalten.  Sobald  man  dem  Kranken 
>la«  Wort  ,JIund"  vorspricht,  spricht  er  dasselbe  vollkommen  richtig 
nHch.  Dabei  fallt  ihm  zuweilen  auch  sofort  ein,  dass  dies  in  der  Tbat 
d«  richtige  Wort  ist,  während  in  anderen  Fällen  das  Wort  zwar  rich- 
tig naobgespruchen  wird,  aber  ohne  dass  dabei  dem  Kranken  die  Be- 
dentnng  desselben  zum  Bewusstsein  kommt  (s.  u.  „Worttaubheit"). 

Höchst  merkwürdig  sind  die  wiederholt  beobachteten  Fälle  von 
finet  blos  theilweüe  ehi tretenden  Amnesie.  Sü  ist  es  vorgekommen, 
diag  ein  Kranker  nur  die  Eigennamen  vergessen  hatte,  während  ihm  ?Vr-Äi 
das  Gedäcbtniss  für  alle  anderen  Wörter  erhalten  war.  Oder  es  gehen 
Dur  die  Wortvorstellungen  einer  Sprache  verloren,  während  der  Kranke 
io  ejQer  anderen  Sprache  sich  noch  leidlich  gut  ausdrücken  kann.  In 
^ißem  von  Gräves  beobachteten  Falle  wasste  der  Patient  von  allen 
Worten  nur  noch  die  Anfangsbuchstaben.  Sah  er  z,  B.  eine  Kuh ,  so 
•nsste  er,  dass  das  betreffende  Wort  mit  einem  K  anfängt,  und  sah 
Ül  einem  Wörterbuch  unter  K  so  lange  nach,  bis  er  das  Wort  fand. 
Ist  das  Wortgedächtniss  erhalten,  so  bedarf  es  zum  Sprechen  als- 
dann der  TJebertragung  der  Wortvorstellung  in  diejenige  Muskelaetion 
Unseres  Stimmorgans,  welche  das  betreffende  Wort  als  wirklichen  Laut 
hetvorzubringen  im  Stande  ist  Dieser  motorische  Vorgang  ist  ein  so 
c«niplicirter,  dass  eine  äusserst  feine  Coordination  der  Bewegungen  er- 
fcrdethch  ist,  um  die  richtige  Aussprache  des  Wortes  zu  ermöglichen, 

t  Mensch  besitzt  daher  auch  ein  eigenes  Centrum,  in  welchem  die 
ertra^oog  der  Wortvorstellnng  in  die  motorischen  Sprachvoi^ängo 
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stattfindet  Ist  dieses  Centnim  erkrankt,  so  ist  wiedenun  t 
oder  wenigstens  eine  mehr  oder  weniger  starke  Beeinträdifii 
Sprache  die  Folge  davon.  Die  Kranken  wissen  jetzt  sehr  «oU  i 
Wort,  welches  sie  sagen  wollen,  aber  sie  können  es  nicbt  a 
Sie  haben,  wenn  man  sich  so  ausdrücken  darf,  das  Gedachtnisi  fl 
die  zum  Sprechen  nötbigen  Bewegungen  verloren.  Ihre  Zunge,  Qu 
Lippen  sind  au  sich  nicht  gelähmt,  aber  die  Kranken  wiesen  sich  der 
selben  zum  Sprechen  nicht  mehr  zu  bedienen.  Sie  sind  wieder  i 
dem  Standpunkte  des  Kindes,  welches  noch  nicht  sprechen  gelernt  hl 
Die  Kranken  geben  sich  oft  die  grösste  Mühe  zu  sprechen.  Das  Wgil 
welches  sie  sagen  wollen,  „schwebt  ihnen  beständig  vor",  sie  bewega 
den  Mund  in  der  auffallendsten  Weise,  aber  es  kommen  nur  einzeloi 
falsche  Laute  her\'or.  Man  bezeichnet  diese  Form  der  Sprachstörani 
als  alactKc/te^äfisuie.  Die  Kranken  können  natürlich  auch  köl 
Wort  nachsprachen.  Sie  blicken  beständig  nach  dem  Munde  des  V(P 
sprechenden,  sie  suchen  die  Mundbewegungen  desselben  nachzuahinfla 
aber  das  Nachsprechen  gelingt  ihnen  gar  nicht  oder  nur  unvoUkommoi 
Die  atactische  Aphasie  zeigt  sehr  verschiedene  Grade  der  lata 
eität.  Einerseits  giebt  es  Fälle  von  vollständiger  Aphasie,  in  welchM 
die  Kranken  nur  einzelne  Laute  „a",  „e"  u.  dgl.  hervorbringen  li 
Andererseits  giebt  es  aber  auch  sehr  leichte  Fälle,  in  welchen  es  oak 
Dur  um  kleine  Fehler  beim  Aussprechen  handelt  Die  Kranken  spreohM 
viele  Wörter  richtig  aus,  bei  anderen  aber  machen  sich  Fehler  b 
merkbar,  welche  in  dem  Verwechseln  einzelner  Buchstaben,  in  ei» 
Umstellung  oder  in  dem  Auslassen  einzelner  Buchstaben,  oder  endüd 
in  dem  Anhängen  falscher  Buchstaben  bestehen.  So  z.  B.  sagen  lÜ* 
Kranken  Wohnungs  statt  Wohnung,  Diestag  statt  Dicnttigi 
Lipte  statt  Lippe,  Gefd  statt  Geld,  Tilscher  statt  Tisoliler. 
Eulnen  statt  Eulen  u.  s.  w.  Man  bezeichnet  diese  leichtest«  Forader 
atactischeu  Sprachstörung  als  „Silbenstolpem"  oder  „lilerale  Ataxif' 
In  den  meisten  Fällen  können  die  Patienten  einige  Worte  ziemlich  go^ 
andere  nur  mit  Mühe  und  fehlerhaft,  wieder  andere  gar  nicht  su^ 
sprechen.  Gewöhnlich  lei-nvn  die  Kranken  durch  beständiges  N«!"" 
sprechen  einzelne,  häufig  vorkommende  Wörter  und  Redensarten  (>•  ^ 
„guten  Tag^  u.  dgl.)  allmählich  immer  besser  aussprechen.  Sehr  Dts'^ 
würdig  ist  die  nicht  selten  zu  beobachtende  Thatsache,  dass  die  E?»' 
ken  zuweilen  im  Affect,  also  gewissermaassen  nnwillkniiicb,  ein  W<A 
z.  B.  einen  Fluch,  einen  Ausruf  (bei  uns  in  Sachsen  z.  B.  „Ei  He" 
,  ganz  gut  hervorbringen,  während  sie  dieselben  Wort*,  W* 
sie  sie  aussprechen  wollen,  nicbt  zu  Stande  bringen.    Femer  mach* 
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'  sieb  oft  der  EioSuss  der  Association  geltend :  ein  Kranker,  weicher 
z.B.  alisolat  nicht  „sechs"  aussprechen  kann,  sagt  diese  Zahl  voU- 
koDtmeD  deutlich,  wenn  er  toq  eins  zu  zählen  an^n^t  und  der  Reihe 
mich  bis  zu  sechs  fortzählt  Auf  zahlreiche  hierher  gehörige  specielle 
Thataachen  können  wir  nicht  eingehen.  Jeder  Fall  verlangt  für  sich 
ein  eiogehendes  Studium,  bietet  dann  aber  auch  meist  eine  Fülle  in- 
teressanter Einzelheiten  dar. 

An  die  atactische  Aphasie  schliessen  sich  zwei  andere  verwandte 
Sprachstörungen  an,   die   Monophasie  und   die  Paraphasie.    Bei  der 
Müno^kasie,  die  freilich  selten  ganz  rein  zur  Beobachtung  kommt, 
habeo  die  Kranken  nur  eine  einzige  Silbe  oder  eine  einzige  kurze  Folge 
im  Worten  zur  Verfügung,  welche  immer  wieder  zum  Vorschein  kommt, 
sobald  die  Kranken  irgend  einen  Versuch  zum  Sprechen  machen.    So 
hüben  wir  z.  B.  einen  Kranken  behandelt,  welcher  lange  Zeit  nichts     j** 
Metes  hervorbringen  konnte,  als  den  sinnlosen  Satz:  „Selber  sag     f 
ich  nämlich  selber."    Bei  einer  anderen  Kranken  unserer  Beobacli-     *,■ 
tong "bestand  der  ganze  Wortschatz  nur  in    den  Lauten  „Bibi"  und 
..Eiliibi",  bei  einer  dritten  Kranken  in  einem  beständigen  „Tinne. 
Tinne".    Die  Kranken  wissen  sehr  wohl,  dass  dies  falsch  ist,  aber 
trotz  allen  Widerstrebens   bringt  jeder  motorische   Sprachantrieb   bei  ? 

ilmen  immer  nur  das  eine  Wort  hervor.  Von  komischer  Wirkung  ist 
ti,  irenn  die  Kranken  dabei  dasselbe  Wort  mit  dem  verschiedensten 
niiroigchen  Ausdruck  gebraueben.  Die  oben  erwähnte  Kranke  konnte 
^B.  in  schmeichelndem  Ton  mit  „Bibi"  bitten,  während  sie  sich  zu- 
teilen auch  in  vollem  Zorn  mit  einem  lauten  „Bibibibi"  Luft  machte.  ^ 
Unter  Paraphasie  versteht  man  das  Verwechseln  der  Worte.  Die  ^^ 
Association  zwischen  Vorstellung  und  zugehörigem  Wort  ist  gelöst;  I 
^^tt  dessen  kommen  dem  Kranken  beständig  andere,  tbeils  an  sich  f* 
richtige  Wörter,  theils  vollständig  sinnlose  Laute  auf  die  Zunge.  Solche  ,^ 
Äfaoliu  können  grosse  Reden  halten,  von  denen  der  Zuhörer  aber  kein  ? 
"Ort  rerstebt.  da  der  Kranke  statt  „Bleistift"  „Bett",  statt  „geben"  ^  f' 
-ealen"  sagt  u.  dgl.  t  ^ 
Wenn  bei  der  amnestischen  Aphasie,  wie  oben  gezeigt  ist,  die  Ver-  L  y 
bindung  von  Wort  und  Begriff  in  der  Weise  gelockert  ist,  dass  der  im 
B««Dastsein  auftretende  Begriff  nicht  das  entsprechende  Wort  finden 
kann,  so  kommt  andererseits  auch  das  umgekehrte  Verhalten  vor,  dass 
"ämlich  das  gehörte  Wort  nicht  mehr  die  ihm  zukommende  Vorstellung 
"IS  Bewusstseio  ruft.  Man  nennt  diesen  Zustand  nach  Kussmaul  die 
^^wtaubheil   {sensorische  Aphasie   nach   Weenicki:).      Die   Kranken 
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Bind  nicht  eigentlich  taub,  denn  sie  hören  Alles,  aber  sie  rent«ben  a 
nicht  mehr,  sie  haben  die  Kenntniss  von  der  Bedeutung  der  Wort« 
Tcrloren.  Die  Muttersprache  klingt  ihnen,  wie  dem  Gesanden  eiu 
fremde  Sprache,  von  welcher  er  gar  nichts  oder  nur  wenig  gcleirt 
hat.  Geringere  Grade  der  Worttaubheit  hnden  sich  bei  ApLstisch« 
sehr  häufig,  namentlich  im  Verein  mit  der  amnestischen  Aphasie.  Dock 
ist  letztere  nicht  mit  der  Worttaubheit  zu  identificiren,  da  es  sehr  «tf 
vorkommen  kann,  dass  ein  Kranker  für  einen  Begriff  das  Wort  Ta^ 
gessen  hat,  dass  er  aber  dessen  Bedeutung  sofort  richtjg  erkennt,  »■ 
bald  er  es  hört  Der  Nachweis  der  Worttaubheit  bei  den  Kranken  iit 
leicht  zu  führen,  indem  man  unter  Vermeidung  aller  unterstützeDdes 
Mimik  Aufforderungen  (bestimmte  Gegenstände  oder  Körpertheile  a 
zeigen,  gewisse  Handlungen  zu  verrichten)  an  die  Kranken  st^-ltt  und 
sieht,  ob  sie  das  Gesagte  verstehen  und  demgemäss  handeln.  Natflfr 
lieh  beschränkt  sich  der  Nachweis  der  Worttaubheit  meist  auf  dil 
concreten  Substantiva,  auf  gewisse  Zeit-  und  Eigenschaftswörter,  wÄ- 
rend  für  alle  übrigen  Wörter  (viele  Abstracta,  Umstandswörter  i 
die  Untersuchung  auf  Worttaubheit,  zumal  bei  den  gleichzeitig  apb^ 
tischen  Kranken,  kaum  ausführbar  ist. 

Die  einzelnen  soeben  besprochenen  Hauptformen  der  Aphasie  fiodfa 
sich  selten  ganz  isolirt  bei  einem  Kranken  vor.  Gewöhnlich  combi* 
niren  sie  sich  in  mannigfaltiger  Weise  mit  einander  und  nur  eine  ei* 
gehende  Untersuchung  und  eine  längere  Beschäftigung  mit  dem  Knt' 
ken  kann  ein  vollständiges  Bild  der  vorhandenen  Sprachstörung  gebet 
Wenn  nun  aber  die  Form  der  Aphasie  festgestellt  ist,  welche  Scilösi* 
auf  die  Localisation  der  Erkrankung  im  Gehirn  lassen  sich  daiB 
ziehen  ? 

Schon  im  Jahre  1S25  hatte  Bouillaud  behauptet,  dass  nurAlfc«' 
tionen  der  Vartlerlappen  des  Gehirns  zu  Sprachstörungen  führen.  Eil 
anderer  französischer  Arzt,  Mahc  Dax,  wies  IS36  zum  ersten  Male  oadb 
dass  nur  Läsionen  der  tinketi  Gehirnhälfte  eine  Aphasie  zur  Folge  habefli 
und  im  Jahre  1861  konnte,  wie  schon  erwähnt,  Bkoca  endlich  d(0 
Satz  aufstellen,  dass  das  „Sprackcrnlrum"  in  der  dritten  linken  Siir*' 
Windung  gelegen  sei.  Diese  Ansicht  ist  seitdem  in  der  Tbat  unzäbligt 
Male  bestätigt  worden,  aber  man  muss  hinzufügen,  dass  die  Erkranku^ 
dieser  Stelle  (imd  zwar  vorzugsweise  der  hinleren  Partie  der  drittttf 
linken  Stirnwindung,  der  sogenannten  Pars  opermlaris)  nur  die  UrBaolM 
der  titactiscken  (motorischeo)  Aphasie  ist.  Hier  erfolgen  also  jene  o 
pticirten  motorischen  Coordinationsvorgänge ,  welche  zur  LautbildoDf 
des  gesprochenen  Wortes  nothwendig  sind.    Dagegen  scheint  nach  alioki 
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neoeren  Erfahnmgen  (Webnicke,  Eahleb  and  Pick)  die  Worttaubheü 
(tihncbeinlich  auch  die  amnestische  Aphasie)  ihren  Grund  stets  in 
der  Eikranhmg  der  linken  ersten  {obersten)  Schläfenwindimg  zu  haben. 
Bier  wSie  also  der  Ort  zu  suchen,  dessen  Integrität  zum  Zustande- 
kommen der  Association  zwischen  den  Klangbildern  der  gehörten  Worte 
mid  den  dazu  gehörigen  Vorstellungen  nothwendig  ist.  Eine  noch  spe- 
deDere  Localisation  dieser  und  der  übrigen  Sprachstörungen  ist  zur  Zeit 
nidit  möglich.  Dass  auch  die  linke  Inselgegend  zu  den  Sprachstörungen 
in  Beziehung  steht,  ist  wahrscheinlich,  aber  nicht  sicher  erwiesen.  Jeden- 
falls haben  aber  die  gleichen  Gehimabschnitte  der  rechten  Hemisphäre 
for  gewöhnlich  keine  Bedeutung  für  das  Zustandekommen  von  Sprach- 
stönmgen,  eine  Thatsache,  welche  vielleicht  mit  dem  vorherrschenden 
Gebraach  unserer  rechten  Hand,  also  ebenfalls  unserer  linken  Gehim- 
hemisphäre,  in  Analogie  zu  setzen  ist.  Nur  in  einzelnen  Ausnahme- 
fallen, bei  Linkshändern,  bei  Personen  mit  angeborenen  Defecten  der 
linken  Gehirnhälfte,  hat  man  das  Auftreten  von  Aphasie  bei  Erkran- 
hngen  der  entsprechenden  Stirn-  und  Schläfen  Windungen  auf  der  rechten 
Seite  beobachtet 

Die  Diagnose  der  aphatischen  Störungen  ist  leicht  zu  stellen,  wenn 
man  sich  streng  an  den  Begriff  der  eigentlichen  Aphasie  hält.  Nur 
[  bei  oberflächlicher  Untersuchung  kann  eine  Verwechselung  mit  bulbären 
Sprachstörungen  {Dysarthrie ,  s.  o.  S.  280)  vorkommen  oder  mit  den 
Sprachstörungen,  welche  durch  sonstige  Paresen  und  Lähmungen  des 
N.  bjpoglossus  (zum  Theil  auch  des  N.  facialis)  bedingt  sind. 

Ueber  Prognose  und  Therapie  der  Aphasie  lassen  sich  keine  all- 
gemeinen Begeln  aufstellen,  da  hierbei  selbstverständlich  Alles  auf  die 
Art  der  Erkrankung  ankommt,  welche  die  Aphasie  hervorgerufen  hat. 
In  therapeutischer  Hinsicht  wollen  wir  hier  nur  hervorheben,  dass 
methodische  üebungen  geradezu  in  Form  eines  wirklichen  Sprech-  und 
Sprachunterrichts  bei  Aphatischen  von  zweifellosem  Nutzen  sein  können. 
Bei  der  atactischen  Aphasie  kann  der  Unterricht  ähnlich,  wie  bei  den 
Taubstummen  ertheilt  werden  (Zuhülfenahme  der  Gesichts-  und  Tast- 
empfindmigen  zur  neuen  Einübung  der  nöthigen  Muskelbewegung),  wäh- 
rend es  sich  bei  der  anmestischen  Aphasie  um  methodische  Üebungen 
des  Gedächtnisses,  um  ein  neues  „Einprägen*^  der  vergessenen  Worte 
handelt  Natürlich  erfordern  alle  derartigen  üebungen  viel  Geschick 
und  Geduld  und  führen  nur  dann  zu  Besultaten,  wenn  sie  lange  Zeit 
methodisch  fortgesetzt  werden. 

Die  der  Aphasie  verwandten  St9rangen:  Agraphie,  Alexie,  Amimie 
Apraxie.    Sehr  häufig  findet  man  mit  der  Aphasie  gleichzeitig  noch 
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eine  Reihe  anderer  Erscheinangen,  welche  ebenfalls  anf  StSnmgen  asso- 
ciativer  Vorgänge  beruhen.  Ausser  der  Wortsprache  besitzen  wir  noch 
zwei  andere  Ausdrucksmittel,  die  Schrift  und  die  Geberde.  Wie  mit  ge- 
wissen Lauten,  so  sind  unsere  Vorstellungen  auch  mit  gewissen  optisclien 
Bildern  assocürt,  so  dass  wir  durch  diese  einerseits  unsere  Gedankea 
Anderen  mittheilen,  andererseits  mit  ihrer  Hülfe  die  Gedanken  Anderer 
erfahren  können.  Bei  Aphatischen  ist  auch  diese  Fähigkeit  oft  in  höhe- 
rem oder  geringerem  Grade  verloren  gegangen.  Ist  eine  Verständigang' 
mit  Hülfe  des  Wortes  nicht  möglich,  und  reicht  man  dem  Eranken 
einen  Stift,  seine  Wünsche  aufzuschreiben,  so  findet  man  häufig,  dass 
auch  dies  nicht  geht.  Der  Kranke  versucht  zu  schreiben,  er  bringt 
vielleicht  auch  einzelne  Wörter,  einzelne  Buchstaben  heraus,  aber  er  ist 
nicht  mehr  fähig,  einen  geordneten  Satz  oder  auch  nur  ein  einziges 
Wort  richtig  zu  schreiben.  Man  nennt  diese  Unfähigkeit  „Agraphitf^. 
Hierbei  handelt  es  sich  zuweilen  um  eine  rein  motorische,  doch  meist 
um  eine  amnestische  Agraphie.  Die  Kranken  haben  die  Schriftzeiclien 
vergessen;  Vorgeschriebenes  schreiben  sie  meist,  freilich  auch  nicht 
immer,  richtig  ab.  Gewöhnlich  besteht  dann  gleichzeitig  auch  eine 
Älexie:  die  Kranken,  welche  nicht  schreiben  können,  sind  auch  nicht 
mehr  im  Stande  zu  lesen,  d.  h.  auch  die  gesehenen  Schriftzeichen  eines 
Wortes  rufen  nicht  mehr  den  associirten  Begriff  hervor.  Die  Alexie  ist 
nicht  nothwendig  mit  Worttaubheit  verbunden.  Es  kann  vorkommen,  dass 
ein  Kranker  das  gesprochene  Wort  nicht  versteht,  während  er  die  Be- 
deutung des  geschriebenen  Wortes  sofort  richtig  erkennt 

Auch  die  mimischen  Ausdrucksbcwegunyen,  die  „Geberdensprache^ 
sind  bei  Aphatischen  nicht  selten  gestört  Oft  machen  die  Kranken 
überhaupt  keinen  Versuch,  sich  durch  Zeichen  verständlich  zu  machen, 
und  die  gewöhnlichen  Ausdrucksbewegungen  werden  sichtlich  falsch 
und  verkehrt  angewandt  Wir  haben  wiederholt  gesehen,  wie  aphatische 
Kranke  mit  dem  Kopfe  nickten,  während  sie  offenbar  verneinen  wollten, 
und  umgekehrt 

Hieran  schliesst  sich  endlich  noch  die  Apraxie  an,  eine  Störung, 
welche  freilich  zuweilen  mit  der  Aphasie  zusammen  vorkommt,  aber 
doch  schon  zum  Theil  in  ein  weiteres  Gebiet  übergreift  Die  wesent- 
liche Störung  bei  der  Apraxie  besteht  darin,  dass  die  Kranken  auch 
das  Verständniss  für  die  Bedeutung  der  Gegenstände  mehr  oder  weniger 
verloren  haben.  Hierbei  handelt  es  sich  also  offenbar  mn  einen  Zu- 
stand, der  mit  der  sogenannten  „Seelenblindheit''  nahe  verwandt  ist 
Die  Kranken  sehen  die  Gegenstände  ihrer  Umgebung,  aber  erkennen 
sie  nicht  mehr  richtig.    Sie  halten  z.  B.  das  Messer  f3r  den  Löffel,  die 
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Watehschaale  fttr  das  Nachtgeschirr,  die  Seife  für  ein  Stück  Brod  und 
hudeln  demgemäss. 

Eine  bestimmte  anatomische  Localisation  für  alle  diese  Störungen, 
lelehe  wir  im  Vorhergehenden  nur  kurz  andeuten  konnten,  kennen  wir 
noch  nicht  Bei  der  Alexie  (und  noch  mehr  bei  der  Apraxie)  muss 
mm  Tonugsweise  an  die  Läsion  von  Bahnen  denken,  welche  mit  dem 
Oedpitalhim,  dem  Sitze  der  optischen  Erinnerungsbilder,  zusammen- 
hingen oder  in  diesem  selbst  gelegen  sind. 

4.  Das  Centrum  ovale,  die  Capsula  interna,  die  Central- 
ganglien  und  die  Yierhügelgegend. 

Centnun  oTale,     Das  weisse  Marklager  der  Hemisphären  enthält, 
»weit  bis  jetzt  bekannt,  einerseits  Commissurenfasem,  welche  die  ein-    ~" 
fthen  Rindencentra  mit  einander  verbinden,  andererseits  Fasern,  welche 
Ton  den  Rindencentren  nach  abwärts  verlaufen  und  die  Verbindung 
(ieiselben  mit  den  peripher  gelegenen  Organen  vermitteln  {Stabkranz- 
fuem).    Ueber  pathologische  Folgeerscheinungen,  welche  durch  die 
,  Zerstörung  von  Commissurenfasem  bewirkt  werden,  ist  fast  nichts  be- 
v  i^t   Vermuthen  darf  man  nur,  dass  bei  den  associativen  Störungen, 
n    ine  wir  sie  bei  der  Aphasie  und  den  verwandten  Afiectionen  kennen 
Q  gelernt  haben,  unter  Umständen  auch  Läsionen  von  Commissurenfasem 
*^  (z.  B.  zwischen  Schläfen-  und  Stimlappen)  in  Betracht  kommen.    Eine 
^  Unterbrechung  der  Leitung  in  den  Stabkranzfasem  muss  natürlich  die- 
\  selben  Ausfallssymptome  machen,  wie  die  Zerstörung  des  zugehörigen 
^  Centmms  selbst    Es  ist  daher  verständlich,  dass  Herde  im  Centrum 
'    ovale,  welche  die  motorische,  zu  den  Centralwindungen  gehörige  Stab- 
•    kranzfasernng  unterbrechen  (aber  auch  nur  solche),  hemiplegische  oder 
t    bei  geringer  Ausdehnung  auch  monoplegische  Lähmungen  verursachen. 
In  analoger  Weise  können  Erkrankungen  im  Marklager  des  Occipital- 
lappens  zu  Hemiapie,  Erkrankungen  im  Marklager  des  Schläfenlappens 
za  Gehörstörungen  (Worttaubheit)  führen.     In  der  weissen  Substanz 
des  Stimhirns  der  einen  Seite  hat  man  zuweilen  ziemlich  ausgedehnte 
Affectionen  gefunden,  welche  zu  Lebzeiten  der  Kranken  gar  keine  auf- 
fallenden Symptome  gemacht  hatten.    Nur  wenn  der  Erkrankungsherd 
anf  der  linken  Seite  die  znr  dritten  Stirnwindung  gehörenden  Stabkranz- 
fasem betrifft,  muss  eine  motorische  (atactische)  Aphasie  entstehen. 

CaptBift  laterna.  Die  wichtigsten,  auf  die  Functionen  der  inneren 
Kapsel  bezflglichen,  bis  jetzt  bekannten  Thatsachen  sind  schon  früher 
mitgetheilt  worden.  Insbesondere  haben  wir  gesehen,  dass  durch  den 
hinteren  Sehenkel  derselben,  auf  einen  verhältnissmässig  engen  Raum 
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beschränkt,  die  von  den  Centralwindungen  kommende  Pyramiienkhn 
zu  dem  Hirnschenkelfusse  hindurchzieht  (s.  Fig.  8,  S.  49).  Hier  Ist 
also  ein  Ort,  wo  schon  umschriebene  Herderkrankungen  zu  einer  voll- 
standigen  Hemiplegie  der  gegenüberliegenden  Körperhälfte  fuhren 
müssen.  In  der  That  lehrt  auch  die  klinische  Erfahrung,  dass  die 
grösste  Zahl  der  dauernden  Hemiplegien  durch  Erkrankungen  der  er- 
wähnten Stelle  bedingt  sind.  Dabei  ist  der  Facialis,  dessen  Fasern 
wahrscheinlich  etwas  weiter  nach  vom  liegen,  als  die  für  die  Extremi- 
täten bestimmten  Bahnen,  in  der  Eegel  mit  betheiligt 

Am  hinteren  Ende  der  inneren  Kapsel  liegt  die  sensible  Bahn  (vgl 
Seite  12  und  Fig.  8,  Seite  49),  und   zwar  scheinen  hier  nicht  nur  sen- 
sible Fasern  für  die  Haut,  sondern  auch  Fasern  für  die  übrigen  Sinnes- 
organe zu  liegen.    Eine  vollständige  Zerstörung  dieser  Stelle  würde  so- 
nach auf  der  entgegengesetzten  Körperhälfte  nicht  nur  eine  Anästhesie 
der  Haut,  sondern  gleichzeitig  auch  eine  entsprechende  Abnahme  des 
Geruchs,  des  Geschmacks,  des  Gehörs  und  Hemiopie  —  kurz  eine  so- 
genannte vollständige  cerebrale  Hemianästhesie  zur  Folge  haben.    In- 
dessen sind  gerade  über  diesen  Punkt  weitere  unzweideutige  Beobach- 
tungen noch  sehr  wünschenswerth.  Insbesondere  hat  die  CHARCOr'sche 
Angabe,  dass  die  Sehstörung  hierbei  keine  Hemiopie,  sondern  eine  totale 
Amblyopie  des  Auges  auf  der  dem  Herde  gegenüberliegenden  Seite  sei, 
viel  Verwirrung  gestiftet,  da  ein  derartiges  Factum  offenbar  mit  dem 
sicher  festgestellton  Auftreten  der  Hemiopie  bei  Affectionen  des  Occi- 
pitallappens  in  Widerspruch  stehen  würde.    Indessen  ist  die  eben  er- 
wähnte Angabe  von  Chakcot  noch  keineswegs  sicher,  so  dass  wir  also 
einstweilen  bei  der  Annahme  bleiben  können,  dass  die  Sehstörung  bei 
der  cerebralen  Hemianästhesie  auch  hemiopischer  Natur  seL 

In  praktisch  diagnostischer  Hinsicht  ergeben  sich  aus  dem  Vor- 
hergehenden die  Sätze,  dass  wir  bei  einer  rein  motorischen  Hemiplegie 
ohne  gleichzeitige  Sensibilitätsstörung  ein  Freibleiben  der  hintersten 
Abschnitte  der  inneren  Kapsel  annehmen  können,  dass  diese  Partie  aber 
wahrscheinlich  mit  ergriffen  ist,  wenn  sich  neben  der  motorischen  Läh- 
mung auch  stärkere  Sensibilitätsstörungen  vorfinden.  Letztere  brauchen 
sich  übrigens  durchaus  nicht  immer  auf  alle  Sinne  zu  beziehen,  son- 
dern treten  nicht  selten  auch  ausschliesslich  in  der  Form  von  Haat- 
anästhesic  auf. 

lieber  die  Bedeutung  der  übrigen,  hier  nicht  erwähnten  Abschnitte 
der  inneren  Kapsel  ist  nichts  bekannt  Nur  die  von  Chabcot  gemachte 
Angabe  ist  noch  hinzuzufügen,  dass  man  auch  in  solchen  Fällen,  wo 
posthemiplegische  Reizerscheinungen  (Hemichorea  posihemlplegica,  s.  n.) 
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auftreten,  vonugsweise  an  eine  Affection  der  hintersten  Abschnitte  der 
inneien  Kapsel  zu  denken  habe. 

CeitralfaBglleB  (Kneleus  eandatus,  Linsenkem  und  Thalamus  optieus). 
Tor  der  genaueren  Feststellung  des  Verlaufs  der  Pyramidenbahn  wur- 
den Zerstoningen  der  Centralganglien ,  vornehmlich  des  Nucleus  cau- 
datos  und  des  Linsenkems,  fast  sdlgemein  als  die  Ursache  der  gewöhn- 
licben  cerebralen  Hemiplegien  angesehen.    Gegenwärtig  aber  drängen 
die  Beobachtungen  immer  mehr  zu  dem  Schlüsse  hin ,  dass  nur  die 
Ldtongsunterbrechung  in  der  Pjramidenbahn  eine  vollständige  Hemi- 
plegie zur  Folge  haben  kann.    Die  zahlreichen  Fälle,  bei  welchen  man 
ab  anatomische  Ursache  einer  im  Leben  bestandenen  Hemiplegie  einen 
Herd  in  den  Centralganglien  findet,  lassen  sich  wahrscheinlich  alle  da- 
darch  erklären,  dass  entweder  die  Pjramidenbahn  in  der  unmittelbar 
benachbarten  inneren  Kapsel  direct  von  der  Herderkrankung  mit  er- 
griffen, oder  dass  wenigstens  die  Leitung  in  derselben  durch  die  Fem- 
wirkong  des  benachbarten  Herdes  (Druck  auf  die  Umgebung  u.  dgl.) 
unterbrochen  ist   Demgemäss  sehen  wir  auch,  dass  Herde  in  den  der 
inneren  Kapsel  anliegenden  Centralganglien  meist  nur  vorübergehende 
Hemiplegien  bewirken,  d.  h.  Lähmungen,  welche  allmählich  wieder  zu- 
rückgehen, wenn  jene  Femwirkungen  der  Erkrankungsherde  auf  die 
innere  Kapsel  aufhören.    Bei  andauernden,  unheilbaren  Hemiplegien 
darf  man  aber,  wenn  es  sich  überhaupt  um  eine  Erkrankung  dieser 
Gegend  handelt,  immer  eine  directe  Läsion  der  Pyramidenbahnen  in 
der  inneren  Kapsel  annehmen.    Ein  durchaus  analoger  Satz  scheint 
auch  für  die  Hemianästhesie  zu  gelten.  Wenn  früher  behauptet  wurde, 
dass  diese  Erscheinung  besonders  bei  Herden  im  Thalamus  opticus  auf- 
trete, 80  erklärt  sich  dies  leicht  durch  die  Betheiligung  der  gerade  dem 
Thalamus  nahe  gelegenen  sensiblen  Bahn  am  hinteren  Ende  der  inne- 
ren Kapsel 

fragt  man  aber  nach  den  direct  von  einer  Läsion  der  Central- 
ganglien selbst  abhängigen  Erscheinungen,  so  kann  man  hierauf  fast 
gar  nichts  Bestimmtes  antworten.  Sowohl  die  klinischen,  als  auch  die 
experimentellen  Ergebnisse  sind  noch  vielfach  einander  widersprechend, 
and  wiederholt  hat  man  schon  ziemlich  ausgedehnte  Zerstörungen  der 
genannten  Theile  beobachtet,  welche  fast  ganz  symptomlos  verlaufen 
waren.  Namentlich  muss  noch  einmal  erwähnt  werden,  dass  im  Linsen- 
kern  und  im  Nucleus  caudatus  Erweichungen  vorkommen  können,  ohne 
dass  zu  Lebzeiten  der  Kranken  die  geringste  hemiplegische  Störung 
bestanden  hat  Aach  vom  Thalamus  opticus  ist  es  wahrscheinlich,  dass 
er  in  keiner  Beziehung  zu  den  willkürlichen  Bewegungen  steht.    Von 
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sensiblen  Functionen  desselben  ist  nur  etrie  sicher  festgestellt,  nämlich 
die  Hinzugehörigkeit  seines  hinteren  Abschnittes  (des  sogenannten  Ar/- 
vinar)  und  des  Corpus  gemculatum  extemum  zur  centralen  Aosbreitmig 
des  Opticus.  Eine  Zerstörung  des  hinteren  Theils  des  Thalamus  hat 
dem  entsprechend  eine  vollständige  Hemianopsie  (s.  S.  333)  der  gegen- 
überliegenden Seite  zur  Folge.  Ob  der  Thalamus  opticus  auch  mit  an- 
deren sensiblen  Bahnen  in  Verbindung  steht,  wie  man  behauptet  hat, 
ist  nicht  sicher  erwiesen.  Wiederholt  hat  man  bei  Herden  im  Thalamus 
opticus  posthemiplegische  Reizsymptome  („posthemiplegische  Chorea") 
beobachtet. 

Corpora  quadrigemina  und  Hirnsehenkel.  Affectionen  der  Yierhügd 
kommen  überhaupt  selten  und  fast  immer  nur  als  Theilerscheinung 
ausgebreiteter  Gehimerkrankungen  vor.  Sie  sind  daher  in  diagnostischer 
Hinsicht  nur  ausnahmsweise  in  Betracht  zu  ziehen. 

Die  vorderen  Vierhügel  stehen  unzweifelhaft  mit  den  Fasern  des 
Nervus  opticus  in  Verbindung.    Sind  beide  Corpora  quadrigemina  ante- 
riora  zerstört,  so*muss  eine  völlige  Blindheit  die  Folge  sein,  während  bei 
einseiliger  Erkrankung  Hemianopsie  zu  erwarten  ist.    Beide  Symptome 
sind  indessen  so  vieldeutig,  dass  sie  allein  selbstverständlich  niemals 
die  topische  Diagnose  einer  Erkrankung  der  vorderen  Vierhügel  ge- 
statten.   Im  Uebrigen  ist  bei  allen  Erkrankungen  der  Vierhügel  vor- 
zugsweise die  Lage  der  Kerne  für  die  Augenmuskelnerven,  speciell  für 
den  A^.  oculomotorius  in  Betracht  zu  ziehen.    Diese  macht  es  erklär- 
lich, dass  ein-  oder  doppelseitige  Oculomotoriuslähmungen  bei  Vier- 
hügelläsionen  wiederholt  beobachtet  worden  sind,  ebenso  reflectorische 
Pupillenstarre  und  Nystagmus. 

Greift  die  Afiection  auf  den  Hirnschenkel  über,  so  kann  ein  Sym- 
ptomencomplex  entstehen,  welcher  in  topisch-diagnostischer  Beziehung 
sehr  charakteristisch  ist,  nämlich  eine  Lähmung  der  einen  Eörperhälfte 
(Arm,  Bein,  Facialis),  verbunden  mit  einer  gekreuzten  (auf  der  anderen 
Seite  gelegenen)  Oculomotoriuslähmung,  Ein  Blick  auf  Figur  9  (S.  50) 
macht  dieses  Verhalten  leicht  verständlich.  Ein  z.  B.  auf  der  rechten 
Seite  gelegener  Herd  würde  die  Fasern  des  rechten  Oculomotorius  (TU) 
zerstören  und  somit  eine  rechlsseilige  Oculomotoriuslähmung  hervor- 
rufen, während  er  bei  genügender  Ausdehnung  gleichzeitig  die  Pyra- 
midenfasern p  des  rechten  Himschenkels  betreffen  könnte,  was  eine 
linksseitige  Hemiplegie  zur  Folge  haben  müsste.  Dass  AflFectionen  der 
Himschenkelhaube  Sensibilitätsstörungen  nach  sich  ziehen  müssen,  ist 
von  vornherein  anzunehmen.  Specielle  klinische  Erfahrungen  hierüber 
liegen  aber  noch  fast  gar  nicht  vor. 
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5.  Das  Eleinhirn. 

Ziemlicli  ausgedehnte  Zerstömngeii  können  im  Eleinhirn  vorkom- 
men, welche  zu  Lebzeiten  der  Kranken  vollständig  sjmptomlos  ver- 
Itnfen.  In  solchen  Fällen  sind  aber  fast  ausnahmslos  nur  die  Hemi" 
Sphären  betroffen.  Sobald  auch  die  mittlere  Partie  des  Kleinhirns,  der 
Wwrm,  in  ausgedehnterer  Weise  ergriffen  ist,  entstehen  fast  immer 
eigenthümliche  Krankheitserscheinungen,  welche  es  ermöglichen,  in 
vielen  Fällen  die  Diagnose  einer  Cerebellarerkrankung  mit  ziemlicher 
Sicherheit  zu  stellen. 

Zwei  Symptome  sind  für  die  Kleinhirn -Affectionen  am  meisten 
chaiakteristisch:  eine  eigenthümliche  Unsicherheit  des  Ganges  {cere- 
Mlare  Ataxie)  und  ein  ausgesprochenes  SchwindelgefühL 

Die  cerebellare  Ataxie  zeigt  sich  nur  im  Rumpf  und  in  den  un- 
teren  Extremitäten  und  zwar  beim  Stehen  und  Gehen.    Liegen  die 
Kranken  zu  Bett,  so  bewegen  sie  ihre  Beine  fast  ganz  sicher  und  mit 
nonnaler  Kraft.    Sobald  sie  aber  das  Bett  verlassen,  treten  die  cha- 
rakteristischen Bewegungsstörungen  deutlich  hervor.  Schon  beim  Stehen 
bemerkt  man  an  den  Ejranken  meist  ein  deutliches  Schwanken  des 
ganzen  Körpers,  welches  besonders  stark  wird,  wenn  die  Hacken  der 
beiden  Füsse  an  einander  gestellt  werden.    Beim  breitbeinigen  Stehen 
gewinnen  die  Kranken  etwas  mehr  Sicherheit  und  Festigkeit.    Durch 
Sehliessen  der  Augen  wird  das  Schwanken  in  der  Regel  nicht  verstärkt, 
da  die  Sensibilität  der  Haut  und  der  Muskeln  an  den  unteren  Extremitä- 
ten bei  reinen  Cerebellarerkrankungen  vollkommen  normal  bleibt.   Das 
Gehen  ist  sehr  schwankend,  taumelnd  und  ähnelt  durchaus  dem  Gange 
eines  stark  Betrunkenen,  während  es  meist  durchaus  verschieden  von 
der  atactischen  Gehstörung  der  Tabiker  ist.     Statt  des  gleichmässig 
stampfenden  und  schleudernden  Ganges  bei  der  Tabes  findet  sich  bei  der 
cerebellaren  Ataxie  ein  vollständiges  Taumeln  des  ganzen  Körpers,  so 
dass  die  Kranken  in  schweren  Fällen  überhaupt  nicht  mehr  in  einer 
geraden  Richtung  gehen  können,   sondern  zickzackförmig  bald  nach 
rechts,  bald  nach  links  hin  zu  fallen  scheinen.    Nicht  selten,  aber 
keineswegs  immer,  bemerkt  man,  dass  das  Schwanken  des  Körpers  beim 
Gehen  vorzugsweise  nach  einer  bestimmten  Richtung,  entweder  nach 
vom  oder  rückwärts  oder  nach  der  einen  Seite  hin  geschieht.    Hieraus 
einen  sicheren  Schluss  auf  die  nähere  Lage  des  Erkrankungsherdes  im 
Kleinhirn  zu  ziehen,  ist  zur  Zeit  noch  nicht  möglich;  höchstens  darf 
man  vermuihen,  dass  in  einem  derartigen  Falle  die  mittleren  Klein- 
himschenkel  (s.  u.)  mit  ergriffen  sind.    Bemerkenswerth  ist ,  dass  mit 
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seltenen  Ausnahmen  die  oberen  Extremitäten  an  der  Unsicherheit  dei 
Bewegungen  nicht  theilnehmen.    Viele  Patienten,  welche  kaum  mehr 
allein  zu  gehen  im  Stande  sind,  können  mit  ihren  Händen  noch  die 
feinsten  Beschäftigungen  verrichten.    Man  sieht  also,  dass  das  Klein- 
hirn nur  I^i  der  Erhaltung  des  Gleichgewichts  im  Körper^  wie  es  zum 
Stehen  und  Gehen  nothwendig  ist,  eine  wichtige  Rolle  spielt 

Die  cerebellare  Ataxie  ist,  wie  oben  erwähnt,  in  den  meisten  Fällea 
mit  einem  ausgesprochenen  Schwindelgefühl  verbunden.  Ein  vollstän- 
diger Parallelismus  zwischen  der  Oehstörung  und  dem  Schwindel  ist 
indessen  nicht  vorhanden.  In  einzelnen  seltenen  Fällen  kann  sogar 
das  eine  dieser  Symptome  ohne  das  andere  bestehen.  Oewöhnlich  tritt 
der  Schwindel  nur  dann  ein,  wenn  die  Kranken  stehen  oder  gehen, 
sehr  selten  auch  bei  ruhiger  Bettlage,  lieber  die  Art  seines  Zustande- 
kommens fehlen  uns  noch  alle  näheren  Kenntnisse.  Da  der  Schwindel 
auch  bei  sonstigen  Gehimerkrankungen  ziemlich  häufig  ist,  so  gewinnt 
er  für  die  Diagnose  einer  Cerebellarerkrankung  nur  dann  eine  Bedeu- 
tung, wenn  er  sehr  anhaltend  und  heftig  und  mit  der  charakteristischen 
cerebellaren  Gehstörung  verbunden  ist. 

Von  sonstigen  Symptomen,  welche  auf  die  Kleinhirnerkrankung  hin- 
weisen, ist  nur  Weniges  bekannt.  Diagnostische  Wichtigkeit  hat  zuweilen 
ein  beständiger  Hinterhaupts  ^  Kopfschmers  ^  namentlich  wenn  er  mit 
anderen  Cerebellarsymptomen  verbunden  ist   Sonst  ist  dieses  Symptom 
natürlich  zu  vieldeutig,  um  diagnostisch  verwerthbar  zu  sein,  und  an- 
dererseit-s  kann  ausnahmsweise  auch  bei  einer  bestehenden  Kleinhim- 
affection  der  Kopfschmerz  mehr  in  den  Seitentheilen  des  Kopfes  und 
in  der  Stirn  localisirt  sein.    Noch  unsicherer  in  seiner  Bedeutung  ist 
das  Erbrechen^  welches  zwar  häufig  bei  chronischen  Kleinhirnerkian- 
kungen  (besonders  bei  Tumoren)  vorkonmit,  indessen  in  gleicher  Weise 
auch  bei  anderswo  gelegenen  Affectionen  beobachtet  wird.     Die  bei 
Kleinhirntumoren  auffallend  häuf  gen  Sekstörungen  hängen  zweifellos 
nicht  direct  von  der  Läsion  des  Kleinhirns  ab,  sondern  beruhen  auf 
der  Entwicklung  einer  Stauungspapille  (s.  das  Gapitel  über  Gehirn- 
tumoren). 

Zum  Schluss  müssen  wir  noch  einige  Worte  über  die  Erkrankungen 
der  mittleren  Kleinhirnschenkel  {Ci*ura  cerebelli  ad  poniem)  hinzufügen. 
Auf  eine  Reisung  derselben  darf  man  in  den  meisten  Fällen  jene  eigen- 
thümlichen  Symptome  beziehen,  welche  als  Zwangsbewegung  und  als 
Zwangslage  bezeichnet  werden.  Letztere  besteht  darin,  dass  die  Kran- 
ken, sei  es  bei  klarem  Bewusstsein  oder  auch  im  Zustande  völliger 
Bewusstlosigkeit,  stets  eine  bestimmte  Seitenlage  im  Bett  einnehmen. 
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Werden  sie  in  eine  andere  Lage  gebracht,  so  dreht  sich  der  Bumpf 
alsbald  onwillkfirlich  wieder  in  die  frühere  Lage  zurück.  Nicht  selten 
ist  mit  dieser  Zwangslage  des  Bumpfes  auch  eine  entsprechende  Zwangs- 
steDoDg  des  Kopfes  und  der  Augäpfel  verbunden,  währefM  die  Extre- 
mitäten fast  immer  unbetheiligt  erscheinen.  Eigentliche  Zwangsbewe- 
gitngen  werden  viel  seltener  beobachtet.  Dieselben  zeigen  sich  entweder 
in  mehrfach  wiederholten  vollständigen  Drehungen  des  Körpers  um 
seine  Längsachse  oder,  wenn  die  Patienten  überhaupt  gehen  können, 
in  zwangsmässigen  Kreisbewegungen  („B^itbahnbewegungen")  u.  dgl. 
Ans  der  näheren  Art  dieser  Symptome  einen  sicheren  Schluss  zu  ziehen, 
in  welchem  von  beiden  Kleinhirnschenkeln  die  Beizung  stattfindet,  ist 
nidit  möglich.  In  einzelnen,  freilich  seltenen  Fällen  von  Gehimer- 
bmkimgen  hat  man  sogar  dieselben  Symptome  beobachtet,  ohne  dass 
ibertiaapt  die  mittleren  Kleinhimschenkel  nachweislich  afficirt  waren. 


Der  leichteren  TJebersichtlichkeit  wegen  stellen  wir  hier  noch  einige 
der  wichtigsten  diagnosiüchen  Sätze  in  Bezug  auf  die  GehimlocaU- 
nüonen  zusammen. 

1.  Die  gewöhnliche  Hemiplegie  ist  am  häufigsten  bedingt  durch 
eine  Läsion  der  Pyramidenbahnen  im  hinteren  Schenkel  der  inneren 
KopseL  Bei  dauernder  Hemiplegie  sind  diese  Bahnen  wirklich  zerstört ; 
bei  vorübergehender  Hemiplegie  sind  sie  durch  Erkrankungsherde  in 
Ouer  Nachbarschaft  nur  zeitweise  functionsunfähig  gemacht. 

2.  Manoplegische  cerebrale  Lähmungen  sind  meist  von  Affectionen 
der  Gehirnrinde  (Centralwindungen  und  Lobulus  paracentralis)  abhängig. 
die  Monoplegia  facialis  und  lingualis  hängen  von  Läsionen  des  untersten 
Endes  der  vorderen  Gentralwindung  ab.  Die  Monoplegia  brachialis  hängt 
TORogsweise  von  einer  Affection  des  mittleren  Dritttheils  der  vorderen 
Centndwindung  ab.  Die  Monoplegia  cruralis  deutet  auf  eine  Affection 
des  Lobulus  paracentralis  hin. 

3.  Hemiplegische  oder  monoplegische  Lähmungen,  welche  mit  halb- 
seitigen oder  nur  in  einem  bestimmten  Körpertheil  auftretenden  epi- 
kpttformen  Convulsionen  verbunden  sind,  hängen  fast  immer  von  einer 
Affection  der  Gehirnrinde  ab.  Dieselben  motorischen  Beizerscheinungen 
ohne  gleichzeitige  Lähmung  sind  ebenfalls  auf  eine  Beizung  der  oben 
genannten  Bindengebiete  zu  beziehen. 

4.  Hemiplegie  mit  gekreuzter  Oculomotoriuslähmung  weist  auf  eine 
Affection  der  Himschenkel  hin. 

5.  Hemiplegie  mit  gekreuzter  Facialislähmung  spricht  mit  grosser 
fficherheit  für  den  Sitz  des  Erkrankungsherdes  in  der  Bracke. 
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6.  Poithemiplegische  Chorea  (s.  u.)  scheint  besonders  bei  Heii- 
erkrankungen  in  der  Nähe  des  Thalamus  opticus  und  der  hinteren 
Theile  der  inneren  Kapsel  vorzukommen. 

7.  Hemianästhesie  (der  Haut  und  der  Sinnesorgane)  hängt,  wie  es 
scheint,  vorzugsweise  von  einer  AflFection  der  hintersten  Abschnitte  der 
inneren  Kapsel  ab. 

8.  Hemianopsie  {Hemiopie)  kann  von  einer  Läsion  des  Oceipital- 
lappens  herrühren,  femer  wahrscheinlich  von  einer  Läsion  des  hinteisten 
Abschnittes  der  inneren  Kapsel  (dann  meist  verbunden  mit  Hemian- 
ästhesie), endlich  von  einer  AfFection  des  Pulvinar  thalami  optici,  eines 
vorderen  Vierhügels  und  eines  Tractus  opticus. 

9.  Echte  motorische  Aphasie  bedeutet  eine  Erkrankung  der  driHm 
linken  Stimwindung, 

10.  Worttaubheit  hängt  wahrscheinlich  von  einer  Erkrankung  der 
ersten  linken  Schläfenwindung  ab. 

11.  Articulatorische  Sprachstörungen  weisen  auf  eine  Erkrankung 
des  verlängerten  Marks  hin,  ebenso  Schlingstörungen. 

12.  Taumelnder  Gang  und  Schwindel  sind  die  constantesten  Zei- 
chen von  Erkrankungen  des  Kleinhirns.  Zwangslagen  und  Zwangsk- 
wegungen  kommen  vorzugsweise  bei  AflFectionen  der  Crura  cerebelliai 
pontem  vor. 

DRITTES  CAPITEL. 
Die  Gehlrnblutang. 

{Haemorrhagia  cerebri.    Apoplexia  sanguinea,) 

Aetiologrie.  Die  Ursache  einer  eintretenden  Gehirnblutung  ist  inuner 
in  einer  Erkrankung  der  Wandungen  der  kleinen  Oehimarterien  zu 
suchen.  Im  Jahre  1868  haben  Charcot  und  Boughard  zuerst  nach- 
gewiesen, dass  man  in  fast  allen  Fällen  von  Oehimhämorrhagie  an  den 
kleinen  arteriellen  Gefassen  der  Gehimsubstanz  Miliaraneurjfsmen^  oft 
in  sehr  grosser  Zahl,  auffinden  kann,  deren  eines  durch  Bersten  seiner 
Wandung  die  Veranlassung  zur  Blutung  gegeben  hat  Diese  Miliar- 
aneurysmen, deren  Vorkommen  und  Bedeutung  alle  späteren  ünter- 
sucher  bestätigt  haben,  können  einen  Durchmesser  von  1  Mm.  und 
mehr  erreichen.  Sie  zeigen  sich  meist  als  spindelförmige  Erweiterungen 
des  ganzen  ümfanges  der  Geisse ;  seltener  ist  die  Gef ässwandung  nur 
nach  einer  Seite  hin  ausgebuchtet.  Soweit  man  bis  jetzt  die  Gtenese 
der  Miliaraneurysmen  hat  verfolgen  können,  scheint  der  Frocess  mit 
einer  Erkrankung  der  Intima  zu  beginnen.    An  dieser  finden  sich  an- 
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tugs  Wacherungsprocesse  und  eine  Verfettung  der  Endothelzellen  ; 
^iter  ist  die  Intima  aber  gewöhnlich  ebenso,  wie  die  Muscularis,  atro- 
phudL  Da  die  intracerebralen  Arterien  so  gut  wie  gar  keine  eigent- 
liche Adyentitia  besitzen,  so  versteht  man  leicht,  dass  gerade  in  diesen 
Gefissen  die  Bedingungen  zum  Zustandekommen  einer  Aneurysmabil- 
dimg  besonders  günstig  sind.  Dass  die  der  letzteren  zu  Grunde  lie- 
gende Gefasserknmkung  mit  der  gewöhnlichen  Arteriosclerose  (s.  Bd.  I.), 
dem  Atherom  der  Gefasse,  identisch  ist,  wird  zwar  von  Chabcot  be- 
stritten, ist  aber  nach  später  gemachten  Untersuchungen  (Eichler) 
eehr  wahrscheinlich.  In  der  That  findet  man  auch  sehr  häufig  (wenn- 
gleich nicht  immer)  die  Gehirnblutungen  bei  solchen  Personen,  welche 
an  tlkememer  Arterü^clerose  oder  speciell  an  Atheromatose  der  Ge^ 
hawienen  leiden,  und  die  Mehrzahl  der  begünstigenden  Momente, 
velche  man  für  die  Entstehung  einer  Gehirnblutung  verantwortlich 
Bichen  kann,  sind  dieselben,  welche  auch  tür  die  Entwicklung  der 
Irteriosclerose  in  Betracht  kommen. 

Eine  wichtige,  schon  längst  gekannte  Bolle  spielt  das  Alter  der 
Irtienten.  Wenngleich  vereinzelte  Fälle  auch  bei  jüngeren  Personen 
Qikommen,  so  tritt  die  grosse  Mehrzahl  der  Gehirnhämorrhagien  doch 
wt  im  vorgerückten  Alter,  nach^f^ggl  5Qy  I^eben^ahre.  auf,  also  zu 
5i8elben  Zeit,  wo  gewöhnlicPauch  die  Arteriosclerose  ihre  höheren 
nde  erreicht  Ebenso  entspricht  der  Umstand,  dass  die  Gehimblu- 
ngen  entschieden  bei  Männern  häufiger  vorkommen,  als  bei  Frauen, 
m  analogen  Verhalten  des  Arterienatheroms.  Alkaholismus  ^  Lues, 
cht  und  eine  nicht  sehr  selten  nachweisbare  hereditäre  Beanlagung 
rden  ebenfalls  sowohl  zu  den  ätiologischen  Momenten  der  Arterio- 
eiosis,  als  zu  denen  der  Gehirnhämorrhagien  gerechnet  Eine  kurze 
wähnung  verdient  noch  der  sogenannte  „apoplectische  Habitus^\  Ob- 
ich  bei  Personen  jeglicher  Constitution  Gehirnhämorrhagien  vorkom- 
in  können,  lässt  es  sich  doch  nicht  in  Abrede  stellen,  dass  die  Apo- 
ictiker  auffaUend  häufig  einen  bestimmten  Habitus  darbieten.  Es 
id  nicht  sehr  grosse,  aber  Qorpulente  Leute  mit  breiter  Brust,  kurzem, 
Imngenem  ELalse  und  rundem  Gesichte,  Personen,  welche  den  Freu- 
1  der  Tafel  und  dem  Alkohol  nicht  abhold  waren  und  nicht  selten 
ichzeitig  an  Emphysem,  leichter  Herzhypertrophie  und,  wie  man  aus 
r  Untersuchung  der  Badial-  und  Temporalarterien  wenigstens  manch- 
1  schon  zu  Lebzeiten  der  Patienten  diagnosticiren  kann,  an  allge- 
iner  Arteriosclerosis  leiden. 

Wenn  somit  die  Arterienerkrankung  und  speciell  die  auf  Grund 
ler  chronischen  Endarteriitis  entstehenden  miliaren  Aneurysmen  der 
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kleineren  Gehirnarterien  als  die  Hauptursache  der  GehimblataDgen  i 
gesehen  werden  müssen,  so  fragt  es  sich  andererseits,  ob  anch  eine  ib''l 
norme  Steigerung  des  Blutdrucks  bei  der  Entstehung  der  Hämonlngitfl 
eine  Rolle  spielen  kann.  Sind  die  Arterienwandungen  oonoal,  so  ü 
auch  die  stärkste  Blutdrucksteigerung  sieber  nicht  im  Stande,  eine  Q 
fässzerreisBung  herbeizuführen.  Wenn  sich  aber  bereits  Aneiii7Sii 
gebildet  haben,  so  kann  es  nicht  bezweifelt  werden,  dass  eine  daaerodi 
oder  vorübergehende  Blutdrucksteigerung  das  Zastandekommen  der 
Berstnng  eines  derselben  begünstigen  muss.  In  diesem  Sinne  kanndi^ 
gelegentliche  Torkommen  einer  Gehimhämorrhagie  bei  manchen  Formen 
von  Herzhypertrophie  (Nierenschrumpfung,  idiopatki'sc/ie  flersh^er- 
Irophien  n.  dgl.)  und  gleichzeitige}-  Gejasserkrankiing  zum  Theil  auf 
die  Steigerung  des  arteriellen  Druckes  bezogen  werden.  Vor  Älleni  aber 
erklärt  sieh  die  Wirksamkeit  mancher  Gelegenheüsursacften,  welche  die 
letzte  unmittelbare  Veranlassung  zum  Eintritt  einer  Gehimblatung  ab- 
geben, aus  vorübergehenden  Blutdrucksteigerungeo,  So  tritt  z.  B.  eine 
Gehimhämorrhagie  zuweilen  nach  einer  übermässigen  Mmkciantirra- 
gung,  nach  einer  reichUchm  Mahlzeit,  nach  Alkaholgejiast,  im  kalir» 
Bade,  nach  einer  heftigen  ps>/chiseken  Erregung  u.  dgl.  ein.  Immer 
muss  aber  in  einem  solchen  Falle  schon  vorher  die  disponirende  Irte- 
rienveränderung  vorhanden  sein. 

Schliesslich  ist  noch  zu  erwähnen,  dass  zuweilen  auch  grCaere 
Gehimhämorrtiagien  bei  solchen  Allgeminnerkranhmgen  vorkommen, 
welche  mit  einer  EmährungsstÖnmg  und  einer  davon  abhängigen  ab- 
normen Zerreisslichkeit  der  Getasswände  verbunden  sind.  In  diesen 
Fällen  sind  die  Gehirnblntuugen  nur  der  Ausdruck  einer  allgeiMiaeM\ 
hämorrhagischen  Diathese,  wie  sie  bekanntlich  bei  der  Leukdm 
perniciöser  Anämie  und  bei  den  im  engeren  Sinne  sogenannten  „Äfl«9r- 
rhogischen  Erkratikungen"  (Scorbut,  Morbus  maculosus  u,  s.  w.)  beob- 
achtet wird.  Auch  bei  schweren  allgemein-in/'ectiösen  Processtm  iwp" 
tischen  Erkrankungen,  Typhus,  Pocken  u.  dgl.)  können,  wie  in  ander« 
Organen,  so  auch  im  Gehirn  Blutungen  entstehen,  welche  aber  i 
capilläre  Blutungen  darstellen  und  nur  sehr  selten  einen  grösser 
Umfang  erreichen. 

I'ulliolaelfiche  Anatomie.  Entsprechend  dem  Umstände,  dass  dW 
Miiiaranourj'smen  nicht  an  allen  Gebimarterien  in  gleicher  HänfigkeSIB 
vorkommen,  kann  man  auch  für  die  Gehirnblutungen  gewisse  /Vä^c^ 
lectionsslellen  angeben,  welche  ungleich  häufiger  der  Siti  von  Hän»<**^ 
rhagien  werden,  als  andere  Gehimabschnitte.  Bei  weitem  am  häufigst^* 
betroffen  werden  die  grossen  Centralganglien  in  der  Umgebung   ^^ 


Die  G«liirnblataDg.  Pathologische  Anatomie.  351 

SeJtenventilkel,  Thalamns  opticus,  Nucleus  candatas  und  Linsenkern,    jy  r 
Km^e.ilmen  benachbarte  weisse  Substanz  der  inneren  Kapsel  und  -^  ^^  Uf^ 
des  Centoom  ovale.   Viel  seltener  sind  Blutungen  in  den  übrigen  Ge-  '  ^    -  ' ' 
hiinpartien,  in  den  Windungen,  in  der  Brücke,  dem  Kleinhirn,  in  den 
SiDSchenkeln  und  in  der  Oblongata.    Tritt  die  Blutung  in  der  Nähe 
eines  Ventrikels  ein,  so  kann  ein  Durchbruch  des  Blutes  in  denselben 
hinein  stattfinden.    Ebenso  kommt  es  in  seltenen  Fällen  vor,  dass  eine 
in  der  Nähe  der  Binde  stattfindende  Blutung  an  die  Oberfläche  des 
Gehirns  perforirt. 

UmTSfigUche  Blutherde,  welche  in  einer  Hemisphäre  entstanden 
and,  flben  einen  so  beträchtlichen  Druck  auf  ihre  Umgebung  aus,  dass 
man  schon  bei  der  Eröffiiung  der  Schädelhöhle  die  Folgen  der  ver- 
vtehrten  Spannung  auf  der  befallenen  Seite  wahrnehmen  kann.    Die  ^    . 

Dwtü  ist  daselbst  straffer,  die/Sichel  ist  nach  der  anderen  Seite  hin-/"^  j  •f'^V 
übergedrftbgt,  ^'SlV^tndüngen  an  der  Convexität  erscheinen  abgeplattet, 
die  Forchen  abgeflacht    Ausnahmsweise ,  bei  sehr  grossen  und  nahe 
m  die  Oberfläche  heranreichenden  Blutherden,  nimmt  man  bei  der  Be- 
tastung von  aussen  sogjg..,gigL£I"^-^'"»-t^^Tisgftfnl^]  wahr. 

Beim  Durchscbneiden  der  Gehimsubstanz  trifft  man  auf  den  hä- 
morrhagischen Herd  und  kann  nun  genauer  den  Sitz  imd  die  Grösse 
desselben  feststellen.  Letztere  wechselt  selbstverständlich  innerhalb 
ziemlich  weiter  Grenzen,  so  dass  bald  nur  ein  kleiner  Bezirk,  bald  ein 
grosser  Theil  einer  ganzen  Hemisphäre  durch  das  extravasirte  Blut  zer- 
trfimmert  ist  Die  Wand  des  Herdes  besteht  aus  der  unregelmässig 
zerfetzten  und  zerrissenen  Hirnsubstanz,  der  Herd  selbst  aus  dem  ge- 
ronnenen, zum  Theil  mit  den  Trümmern  der  nervösen  Elemente  ge- 
mischten Blute.  Der  gerpjmene  Blutklumpen  hat  in  frischen  Fällen  1' 
&8t  immer  eine  sehr^du^e_I!ai:bP ;  in  der  späteren  Zeit  verwandelt 
fflch'^der  Herd  in  einen  chbcoladefarbigen  oder  mehr  braun-gelblichen  i 
Brei,  welcher  aus  den  zerfallenden  Resten  der  Kervensubstanz  und  dem  ^ 
ncir zersetzenden  Blute  besteht  Mikroskopisch  lassen  sich,  nament- 
lich in  der  Umgebung  des  Herdes,  zahlreiche  Fettkörnchenzellen  auf- 
finden, d.  h.  weisse  Blutkörperchen,  welche  das  Fett  der  unterge- 
gangenen Marksubstanz  aufgenommen  haben.  Ferner  findet  man  immer 
reichliche,  aus  dem  Zerfall  der  rothen  Blutkörperchen  hervorgegangene 
Hümatoidinkri/stalle.  Die  weitere  Umgebung  des  Herdes  ist  durch 
^bibition  mit  dem  gelösten  Blutfarbstoff  gelblich  tingirt  und  zeigt 
^cist  bis  auf  eine  gewisse  Entfernung  hin  eine  weich-ödematöse  Be- 
schaffenheit 

Bleibt  der  Kranke  am  Leben,  so  werden  die  Bestandtheile  des 
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Herdes  allmählich  immer  mehr  mid  mehr  resorbirt    Der  Herd  Te> 
kleinert  sich  langsam,  seine  Umgebung  kehrt  nach  und  nach  wieder 
in  ihre  normalen  Verhältnisse  zurück.    Schliesslich  bildet  sich  in  man- 
chen Fällen  eine  glattwandige,  mit  seröser  Flüssigkeit  jgefäUte  Höhle, 
eine  stationär  bleibende  sogenannte  apojfJeclüchejCt/s(f.    In  anderen 
Fällen,  namentlich  bei  kleineren  Herden,  treten  die  Wandungen  des 
Herdes  gleichzeitig  mit  der  Resorption  seines  Inhalts  immer  näher  an 
einander;  es  beginnt  eine  reichliche  Bindegewebsentwicklnng,  als  deren 
Resultat  schliesslich  die  durch  Blutmgmentreste  meist  gelb  gefärbte 
sogenannte  apopleciische  Narbe  nachBleibt    Von   dem  Sitz  und  dei 
Grösse  des  schülSSIiehen'Döfectes  hängt,  wie  leicht  Terstandlich  ist,  dei 
etwaige  Eintritt  einer  secundären  absteigenden  Degeneration  (s.  S.  271) 
sowie  die  Art  und  die  Ausbreitung  der  dauernd  nacEbleibenden  klmi 
sehen  Symptome  ab. 

Klinische  Symptome  und  ErankheitsTerlauf.  Die  klinischen  Sym 
ptome  der  Gehirnblutung  schliessen  sich  an  die  im  Vorhergehende! 
geschilderten  anatomischen  Verhältnisse  eng  an.  Die  miliaren  Anea 
rysmen  an  sich  rufen,  auch  wenn  sie  in  grosser  Zahl  an  den  Grehira 
gefässen  vorhanden  sind,  in  den  meisten  Fällen  keine  Erankheitserschet 
nungen  hervor.  Nur  zuweilen  sind  vielleicht  die  durch  sie  bedingtet 
geringen  Circulationsstörungen  die  Ursache  der  leichten  Kopfschmerzet 
und  ähnlicher  Symptome,  welche  dem  Eintritt  einer  Gehirnblutung  ir 
manchen  Fällen  längere  oder  kürzere  Zeit  vorhergehen. 

Sobald  aber  an  irgend  einer  Stelle  die  Berstung  eines  Aneurysmas 
und  damit  die  Blutung  in  die  Gehimsubstanz  hinein  erfolgt,  tritLjlül 
einem  Male  ein  schwerer  cerebraler  Symptomencomplex  ein,  welchen 
man  mit  dem  Namen  des  apoplectischen  Insultes  („ Schlaganfall^)  be- 
zeichnet. Da  der  Austritt  des  Blutes  unter  einem  Drucke  stattfindet 
welcher  dem  arteriellen  Blutdruck  nahezu  gleichkommt,  und  da  diesei 
Druck  zweifellos  viel  höher  ist,  als  der  Druck,  unter  welchem  die  weiche 
Gehirnsubstanz  steht,  so  erfolgt  im  Momente  der  Blutung  eine  bedeutende 
Druckwirkung  auf  den  betrofienen  Hirntheil ,  welche  sich  verschiedei 
weit  nach  allen  Richtungen  hin  fortpflanzt  Es  versteht  sich  von  selbst 
dass  die  traumatische  Wirkung  de^  Gehimblutimg  von  sehr  wechseln- 
der Intensität  sein  kann  und  dass  demnach  auch  die  Erscheinungen 
des  apoplectischen  Insultes  keineswegs  in  allen  Fällen  den  gleichen  Grad 
erreichen.  Je  weiter  der  Riss  in  dem  Gefäss  ist  und  je  rascher  und 
je  reichlicher  daher  das  Blut  sich  ergiessen  kann,  um  so  grösser  ist 
auch  der  apoplectische  Insult.  Die  Blutungen  aus  grösseren  Gefässen 
sind  daher  gewöhnlich  von  schwereren  Erscheinungen  begleitet,   als 
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diejenigen  aus  kleinen  Arterienästchen.  Während  bei  einer  umfang- 
mchen  Gehimhämorrhagie  die  Patienten  zuweilen  plötzlich  völlig  be- 
wusstlos  umsinken,  verursachen  kleinere  Hämorrhagien  nicht  selten  nur 
einen  vorübergehenden  Schwindelanfall  mit  leichter  Trübung  des  Be- 
wnsstseins.  Ist  der  Riss  in  der  Arterienwand  sehr  klein  und  schmal, 
80  dass  das  Blut  sich  nur  langsam  einen  Weg  bahnen  kann,  so  kommt 
es  zuweilen  überhaupt  nicht  zu  einem  schweren  plötzlichen  Insult, 
sondern  die  Erscheinungen  desselben  bedürfen  einer  gewissen  Zeit  zu 
[       fluer  Entwicklung. 

L  Nicht  unwesentlich  sind  auch  die  Beziehungen,  welche  zwischen 

dem  Sitze  der  Blutung  und  der  Schwere  des  eintretenden  apoplectischen 
Insultes  bestehen«    Da  die  Bewusstseinsstörung,  wie  wir  sogleich  noch 
näher  beschreiben  werden,  das  Hauptsymptom  des  Insultes  ist  und  da 
diese  jedenfalls  von  einer  Functionshemmung  der  Hirnrinde  abhängt, 
60  ist  einerseits  klar,  dass,  je  näher  die  Gehirnrinde  dem  hämorrhagischen 
Herde  gelegen  ist,  um  so  lejchter^auch  ein  starker  Insult  eintreten 
vird    Dem  entsprechend  beobachten  wir  bei  Hämorrhagien  in  tiefer 
gelegenen  Gehimabschnitten  (Himschenkel,  Brücke)  nicht  selten  einen 
Terliältnissmässig  geringen  apoplectischen  Insult  Auf  der  anderen  Seite 
kommTaber  ein  in  den  Circulationsverhältnissen  des  Gehirns  gelegener 
Umstand  in  Betracht,  welcher  es  erklärlich  macht,  dass  bei  Hämorrhagien 
in   den  Himstamm  der  Insult  doch  häufig  grösser  ist,  als  bei  Blutungen 
in   den  GSBifnmantel  (Binde,  weisse^  Marksubstanz  der  Hemisphäre). 
Der  Gehimstamm  ist  nämlich  mit  relativ  weit  stärkeren  Arterien  ver- 
sehen, als  der  Gehimmantel,  in  welchem  nur  Gefässe  kleineren  Kalibers 
vorhanden  sind.    Ausserdem  bringt  es  die  Art  der  Gefassvertheilung, 
wie  DuBET  und  Heubneb  gezeigt  haben,  mit  sich,  dass  der  Blutdruck 
in  den  Arterien  des  Stanmies  nicht  unwesentlich  höher  ist,  als  in 
denen  des  Himmantels.    So  erklärt  sich  also  die  klinisch  gefundene 
Thatsache,  dass  Blutungen  im  Gebiete  der  Stanmiarterien  (welche  über- 
haupt, wie  gesagt,  am  häufigsten  vorkönmien)  selbst  bei  verhältniss- 
ii3ttig  geringerem  Umfange  von  Insulterscheinungen  begleitet  sind, 
i^äbend  solche  zuweilen  bei  annähernd  gleich  grossen  Herden  im  Ge- 
Inmmantel  vermisst  werden  können. 

Was  nun  die  näheren  klinischen  Erscheinungen  des  Insultes  anlangt, 
^  treten  dieselben  zuweilen  vollkonmien  plötzlich  ein,  während  in  an- 
^^i^n  Fällen  dem  eigentlichen  schweren  Insult  während  einer  kürzeren 
^er  längeren  Zeit  gewisse  Vorboten  vorhergehen.  Die  letzteren  sind 
^t^eder  die  Folgen  der  durch  die  Gefässerkrankung  im  Gehirn  be- 
^^gten  Circnlationsstdrungen  und  bestehen  dann,  wie  schon  oben  er- 

^tbCmpsli^  Sptc:  Pldli.  IL  Thtimpi«,  II.  Band,  i.  3.  Aufl.  23 
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wähnt,  in  zeitweilig  auftretenden  Kopfschmerzen,  Schwindelerscheimm' 

gen,  Ohrensausen,  Flimmern  vor  den  Augen,  Müdigkeit,  Maskelschwidu 

-^     u.  dgU  oder  sie  beruhen  auf  kleineren  Blutungen,  welche  dem  Einbitti 

'  '*       einer  grösseren  Hämorrhagie  nicht  selten  voranzugehen  scheinen.  L 

! .  vtvii-'fQiQeiQ  solchen  Falle  erfährt  man,  dass  die  Patienten  in  der  letzten  Zei 

-^''      vor  ihrer  schweren  Erkrankung  schon  einmal  oder  wiederholt  eine 

leichten,  rasch  vorübergegangenen  Anfall  erlitten  hatten,  bestehend  i 

'ü[^>^  einer  geringen  Ohnmachtsanwandlung,  in  einer  rasch  vorübergehende 

Sprachstörung,  in  einer  plötzlich  eingetretenen,  aber  rasch  wieder  vei 

'^^'"^  '  scliwundenen  Schwäche  eines  Armes  oder  Beines  und  in  ähnlichen  E 

^  ^'"'  .  scheinungen.   Diese  Symptome  können  mehrere  Tage  oder  Wochen  mi 

'Monate  dem  schweren  apoplectischen  Anfall  vorhergehen. 

_,^„   .      In  anderen  Fällen  fehlen  derartige  Vorboten.    Der  apoplectisd: 

.'Anfall  tritt  unerwartet  und  plötzlich  ein,  so  dass  die  Kranken  mitte 

•  ■'^ '    'in  scheinbar  völliger  Gesundheit  „wie  vom  S.cMage.getr^en"  umsinkei 

...     In  einer  dritten  Beihe  von  Fällen  endlich  fehlen  die  Vorboten  and 

•    .,.,j.die  Insulterscheinungen  treten  aber  nicht  auf  einmal  in  ihrer  ganw 

Heftigkeit  auf,  sondern  entwickeln  sich  erst  allmählich  im  Verlauf  einig» 

Stunden  oder  gar  eines  Tages.    Man  bezeichnet  diesen  Vorgang,  welch< 

auf  einer  langsam  eintretenden  und  erst  allmählich  anwachsenden  Bl 

tung  beruht,  als  langsamen  oder  verzögerten  apoplectischen  Insult,  I 

Kranken  werden  verworren,  ängstlich,  Delirien  (in  einem  unserer  Fa 

sehr  ausgesprochene  Gesichtshallucinationen)  treten  auf,  Arm  und  B( 

der  einen  Seite  werden  paretisch  und  allmählich  immer  stärker  gelähi 

bis  nach  einigen  Stunden  völlige  Bewusstlosigkeit  eintritt    Zwiscb 

den  Erscheinungen  des  langsamen  und  des  plötzlichen  Insult«  komm 

natürlich  alle  möglichen  TJebergänge  vor. 

Der  apoplectische  Insult  kann  in  kürzejtgi..Z£iLjaMt-.dfiIDLJD( 
endigen.  Die  traumatische  Druckwirkung  der  Apoplexie  erstreckt  s 
in  solchen  Fällen  wahrscheinlich  bis  auf  die  ObloAgata,  deren  zur  ] 
haltung  desTiCbens  nothwendige  Centra  für  die  Herzbewegung  u 
die  Athmung  ausser  Thätigkeit  gesetzt  werden.  Gewöhnlich  tritt  al 
nur  mehr  oder  weniger  rasch  eine  völlige  Bewusstlosigkeit  ein.  \ 
weilen  sind  die  Kranken  noch  im  Stande,  sich  niederzulegen ;  gewöl 
lieh  sinken  sie  auf  den  Stuhl  oder  zu  Boden  nieder  und  verfallen 
ein  tiefes  Coma.  Dabei  ist  das  Gesicht  nicht  selten  auffallend  gerötl 
der  Puls  ist  voll  und  gespannt,  aber  in  Folge  des  vermehrten  Gehi: 
drucks  nicht  selten  etwas  verlangsamt.  Die  Athmung  istjiefp  gerios< 
voll,  schnarchend  („stertoröses  Athmen"j,  nicht  selten  ebenfalls  verlai 
samt  Die  schlaffen  Wangen  und  Lippen  werden  oft  bei  jeder  Inspirati 
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ef  eusgezogen,  bei  jeder  Exspiration  aufgeblasen.  Die  Körpertempera-^ 
vr  idgt  meist  eine  anf^gliche  Senkung  und  steigt  erst  später  wieder 
ii  auf  die  Norm  oder  über  dieselbe  hinaus.  Nur  bei  rasch  letalem 
.nsgange  dauert  das  anfängliche  Sinken  der  Eigenwärme  bis  zum  Tode 
)rt.  Nicht  sehr  selten  besteht  in  schweren  Fällen  anfangs  eine  eigen- 
ifimlifibst^Hdtung  des  Eogfes  und  der  Augen,  indem  die  genannten 
teüe  ganz  nach  der  einen  Seite  hin  gerichtet  sind.  Diese  Erscheiiiung, 
iMie  dhl^onfußirte^M  (deviation  conjuguee)  der  Augen  und 

^.^Magf^f  (Pr6vost)  bezei^net  wird  und  gewöhnlich  bald  wieder 
orfibergeht,  soll  vorzugsweise  von  einer  Aflfection  des  tiw/crew.&Ä€i(^/- 
Ifpchens  abhängen  (Landouzy).  Die  Beziehungen  zwischen  der  Rich- 
mg  der  seitlichen  Ablenkung  und  der  Gehirnhälfte ,  welche  von  der 
lotoDg  betroffen  ist,  sind  nicht  ganz  constant.  Am  häufigsten  scheint 
IS  Verhalten  so  zu  sein,  dass  die  Augen  nach  der  befallenen  Hemisphäre 
11  gerichtet  sind,  also  gewissenoaassen  „den  Herd  anblicken"  imd  von 
irjejähmten  Eörperhälfle  (s.  u.)  wegblicken.  Die  Pupillen  zeigen 
m  Constanten  Eigenthflmlichkeiten.  Oft  sind  sie  von  normaler  Weite, 
anderen  Fällen  verengt,  erweitert  oder  ungleich,  ohne  dass  man 
eraus  bestimmtejdia^iQstische  Schlüsse  ziehen  könnte.  Ihre  Keaction 
^  Lichteindrücke  ist  in  den  schwersten  Fällen  erloschen,  in  anderen 
hdten,  aber  oft  abgeschwächt 

Die  Extremitäten  liegen  während  des  tiefen  apoplcctischen  Comas 
nst  vollständig  unbeweglich  da  und  fallen,  wenn  sie  passiv  erhoben 
rten,  schlaff  herab.  Die  Reflexe  sind  in  den  schwersten  Fällen  völlig 
tgehoben ;  zuweilen  kann  man  aber  durch  stärkere  Nadelstiche,  durch 
ieiten~3er  Haut  u.  dgl.  noch  einzelne  langsame  Reflexzuckungen  und 
)irehrbewegungen  erzielen.  Ob  überhaupt  und  auf  welcher  Seite  durch 
3  Apoplexie  eine  halbseitige  Lähmung  eingetreten  ist,  lässt  sich  wäh- 
od  des  initialen  apoplcctischen  Comas  uidit  immer  leicht  feststellen, 
l  jedoch  bemerkt  man  schon  jetzt,  dass  der  Mundwinkel  auf  der  einen 
ite  tiefer  herabhängt,  als  auf  der  anderen,  dass  die  betreffende  Backe 
Bi  exspiratorischen  Luftstrome  stärker  aufgeblasen  wird,  als  die  andere, 
^  die  Extremitäten  auf  der  einen  Seite  noch  schlaffer  und  schwerer 
d,  als  diejenigen  auf  der  anderen  Eörperhälfte,  und  dass  die  Beflexo 
'  Abwehrbewegangen  auf  der  einen  (gelähmten)  Seite  ganz  fehlen, 
irend  sie  auf  der  anderen  Seite  deutlich  hervorgerufen  werden  können. 

Im  Gegensatz  zu  der  gewöhnlichen  Schlaffheit  der  Arme  und  Beine 
^^end  des  apoplcctischen  Comas  kann  sich  in  anderen  Fällen  eine 
hf he  Starre  der  Extremitäten,  vorzugsweise  auf  der  der  Blutung 
snot^eiÜegfindfin .Seite.»  ausbilden.    Dieses  Symptom  scheint,  wenn 
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auch  nicht  ausschliesslich,  so  doch  namentlich  dann  aufzatreten,  wenn 
die  Blutung  in  einen  Seitenventrikel  durchgebrochen  ist  Ziemlich  selten 
ist  die  Gehimhämorrhagie  von  dem  Eintritt  allgemeiner  oder  halbsei- 
tiger epileptiformer  Convulsionen  begleitet,  eine  Erscheinung,  welche, 
wie  wir  gesehen  haben,  auf  eine  Reizung  der  motorischen  Bindenbeziike 
zu  beziehen  ist. 

Erwähnenswcrth  ist,  dass  in  manchen  Fällen  von  Gehimblutuns 
in  dem  nach  dem  Anfall  entleerten  Urin  geringe  Mengen  von  Eiwei^.^ 
oder  Zucker  gefunden  worden  sind.    Man  bezieht  dieses  Symptom  ge- 
wöhnlich auf  eine  bis  auf  die  Oblongata  sich  erstreckende  Druckwirkung 
des  hämorrhagischen  Herdes.    Die  Aufhebung  der  willkärlichen  Harn.— 
entleerung  zeigt  sich  meist  in  einer  Retentio  uHnae,  während  in  ant— 
deren  Fällen  der  Harn  unwillkürlich  ins  Bett  entleert  wird. 

In  einer  Anzahl  von  Fällen  erholen  sich  die  Kranken  nicht  wied^  x* 
aus  dem  apoplectischen  Coma.    Zwar  tritt  der  Tod  nicht  sofort  eiKS, 
aber  die  völlige  Bewusstlosigkeit  hält  an,  die  Athmung  vrird  beschlecm— 
nigter,   unregelmässiger  (zuweilen   beobachtet  man  den  sogenannte- zi 
€uEYNE-ST0KE8'schen  Athemtypus)  und  durch  Hineinfiiessen  von  Spei- 
chel und  Schleim  in  den  Larynx  und  in  die  Trachea  röchelnd;  dex 
anfangs  verlangsamte  Puls  wird  beschleunigt,  dass  Gesicht  wird  blasser 
und  immer  verfallener,  die  Augen  sinken  ein,  die  Corneae  werden  trübe 
und  schliesslich   tritt   nach  mehrstündigem   oder   selbst  nach  emem 
1 — 2  Tage  anhaltenden  Coma  der  Tod  ein,  häufig  unter  einer  zienüicli 
beträchtlichen  Temper atursteit/crung. 

Dieser  Ausgang  ist  indessen  keineswegs  die  Regel.  Häufiger  kommt 
es  vor,  dass  die  liranken  den  apoplectischen  Insult  überleben.  Die 
Blutung  im  Gehirn  hat  aufgehört,  das  Gerinnsel  zieht  sich  zusammen, 
es  beginnt  der  Zerfall  und  die  Besorption  desselben.  Damit  lässt  die 
Druckwirkung  auf  die  Umgebung  immer  mehr  und  mehr  nach,  die 
entfernteren  Gehimtheile  erholen  sich  allmählich  von  ihrem  yShoI^ 
dass  Bewusstsein  kehrt  langsam  zurück.  Die  Kranken  fangen  an,  bei 
starkem  Anrufen  die  Augen  aufzuschlagen,  sie  greifen  nach  dem  Kopfe, 
seufzen,  gähnen;  allmählich  wird  ihr  Bewusstsein  klarer,  sie  versuchen 
zu  reden,  sich  durch  Zeichen  verständlich  zu  machen ;  die  Erinnerungen 
tauchen  wieder  auf,  sie  erkennen  ihre  Umgebung  wieder.  Selten  wird 
diese  Besserung  durch  eine  neue,  vielleicht  tödtliche  Yerschlinimerung 
unterbrochen.  Dies  kann  geschehen,  wenn  die  Blutung  sich  erneuert 
Gewöhnlich  hält  aber  die  Besserung  an,  die  Kranken  sind  nach  einigen 
Tagen  wieder  bei  völligem  Bewusstsein  und  jetzt  erst  kann  man  den 
ganzen  „angerichteten  Schaden  übersehen*'.    " 
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hierbei  ihren  Mund  in  fast  ganz  normaler  Weise  in  die  Breite.  Wo- 
auf  der  Unterschied  im  Verhalten  des  oberen  und  unteren  Facialis- 
pbiBtes  bei  den  cerebralen  Hemiplegien  beruht,  ist  noch  nicht  sicher 
bekannt.  Möglicher  Weise  hängt  diese  Erscheinung  damit  zusammen, 
dlKj  die  Muskeln  des  oberen  Faeialisgebietes  (Frontalis,  Comigator  und 
bis  za  einem  gewissen  Grade  auch  die  Schlieasmuskeln  des  Auges)  fast 

e  einseitig,  sondern  immer  auf  beiden  Seiten  zugleich  bewegt  wer- 
den, und  dass  Tielleicht  dem  entsprechend  Ton  jetler  Hemisphäre  aus 
Sit^\^%\a_beiäer  Seiten  innervirt  werden  können",  so'  dass  also  6as 
Srlaltenscin  des  e/npwTäcialiscentrums  für  die  Beweglichkeit  der 
b«deiBeitigen  Muskeln  ausreichend  ist.')  Uebrigens  kann  man  bei 
genauerer  Prüfung  doch  zuweUen  im  Frontalis  der  gelähmten  Seite 

le  gmnge  Paiese  bemerken.  Auch  im  unteren  Faciatisgebiet  bandelt 
N  sicii  bei  den  gewöhnlichen  cerebralen  Hemiplegien  fast  immer  nur 

Deine  mehr  oder  weniger  starke  i'arese,  fast  nie  um  eine  völlige 
Uhmiing. 

Ziemlich  häufig  ist  neben  der  Facialisparese  auch  eine  geringe 
fitämng  im  Gebiete  des  Ht/poi/lossus  nachweisbar.  Strecken  die  Kran- 
keu  die  Zunge  heraus,  so  j^I^Idie.  Spitze  .derselben  eine  deutliche  Ab- 
vtichanii  nach  MeiiJlsIÜliUt(?li.  Seile  hin.     Dieses  Verhalten  beruht  auf 

I  Parese  des  einen  M.  genioijluimus.  Durch  die  Wirkung  der  beiden 
ÖMioglossi  wird  die  Zunge  gewissermaassen  nach  vom  geschoben. 
[Teberwiegt  dieses  Schieben  auf  der  einen  (gesunden)  Seite,  so  wird 
Mcrdorch  die  Spitze  der  Zunge  nach  der  anderen  (kranken)  Seite  hin- 

■wgescboben.     Andere  Bewegungsstörungen  an  der  Zunge  sind  bei 

it  gewöhnlichen  cerebralen  Hemiplegie  fast  niemals  zu  bemerken. 
Ooch  kann  zuweilen  schon  durch  die  leichte  Parese  der  einen  Zungen- 
kilfte  im  Verein  mit  der  Facialisparese  eine  merkliche  articulaloritche 
^ackbehiTideru/iif  entstehen,  welche  freilich  keinen  höheren  Grad  er- 
lacht  und  oft  nur  den  Kranken  selbst  als  ein  subjectives  Gefühl  der 
™*ch»erung  des  Sprechens  bemerkbar  ist. 

Ziemhch  selten  ist  eine  deutliche  Betheiligung  des  weichen  Gau- 

nt  w  derHemiplegie.    Das  Gaumensegel  der  gelähmten  Seite  hängt 
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C  it  Wir  wollen  hier  auf  die  vielleicht  in  gldcher  Weise  zu  deutende  be-  , 
pbkeotwcrtbc  oUgomoino  Tbataachd  aufmerksam  machea,  daaa  überhaupt  die^  , 
iNgen  Uuskeln.  deren  Thätigkeit  für  gewCfanlich  auf  beiden  Seiten  gleicfazeitig  i 
*">'Kt,  bei  der  cerebralen  Hemiplegie  nie  volletändig  gelähmt  werden.  Dioi\ 
"  ifteo  dLTselbea  (Corrugator,  Frontalis,  AugenmuHlieln,  Kaumuskeln,  Inspira-|  \ 

■nukelul  können  aucli  gar  nicht  oder  nur  nach  besonderer  Uebung  einseitigi 

t  bewegt  werden.  Ä^ 
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Gehen  die  anfänglichen  Erscheinungen  innerhalb  der  nächsten  Tage, 
\  Wochen  oder  der  ersten  Monate  allmählich  wieder  zorflcky  so  sehliessen 
I  wir  hieraus  nachträglich,  dass  es  sich  um  indirecte  Herdsymptome  ge- 
i  handelt  habe.^'  Was  nach  Ablauf  eines  halben  Jahres  noch  zarfick- 
>  geblieben  Ist,  gehört  zu  den  directen  Herdsymptomen  und  ist  einer 
;  wesentlichen  weiteren  Besserung  nicht  mehr  fähig.    Wir  kommen  auf 
1  diese  in  praktischer  Beziehung  äusserst  wichtigen  Unterschiede  bei  der 
\  Besprechung  des  Verlaufs  der  Gehirnblutungen  noch  einmal  zurück. 
Eine  nähere  Beschreibung  aller  bei  den  Gehirnblutungen  mög- 
lichen Herdsymptome  und  der  aus  denselben  sich  ergebenden  Anhalts- 
pimkte  für  die  Diagnose  des  Sitzes  der  Blutung  können  wir  unterlassen, 
da  hierbei  alle  diejenigen  Thatsachen  noch  einmal  aufgezählt  werden 
müssten,  welche  bereits  im  vorigen  Capitel  besprochen  sind.   Nur  das 
hauptsächlichste  Krankheitsbild,  welches  bei  weitem  am  häufigsten  nach 
einer  Gehirnblutung  zurückbleibt,    bedarf  noch  einer  ausführlicheren 
Darstellung:  die  gewöhnliche  cer^ebrale  Hemipleßie. 

Da,  wie  erwähnt,  die  meisten  Gehimblutungen_in  der  Umgeboap 
der  Seitenventrikel  eintreten,  so  wird  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die 
durch  die  iniiere  Kapsel  laufende  motorische  Pyramidenbahn  durch  die 
Blutung  entweder  direct  zerstört  oder  wenigstens  durch  den  in  ihrer 
unmittelbaren  Nac&barschaft  gelegenen  hämorrhagischen  Herd  secundar 
in  Mitleidenschaft  gezogen.    Bei  den  meisten  Kranken  findet  sich  da- 
her, nachdem  die  Erscheinungen  des  apoplectischen  Insultes  glückhch 
vorübergegangen   sind,   eine  halbseitige  motorische  LähmunQ  auf  der 
dem   Sitze  der  Blutung  im  Gehirn  ijegenüberlisQead§IL^^^rperkälße. 
Untersucht  man  die  Hemiplegie  näher,  so  findet  man  zunäcEsFge^ 
wohnlich  schon  im  Facialisgebiet  einen  deutlichen  Unterschied  zwischen 
der  gesunden  und  der  kranken  Seite,  imd  zwar  eine  deutliche  Lähmung 
im  Gebiete  des  unteren  Facialis  (Wangen-,  Nasen- _  und  Mundmuskeln), 
während  der  obere  Abschnitt  (Augen-  und  Stimtheil)  des  Facialisgebietes 
ganz  oder  fast  ganz  frei  geblieben  ist    Das  Kunzein  der  Stirn  ge- 
schieht auf  beiden  Seiten  gleich;  beim  Rümpfen  der  Nase,  beim  Ver- 
ziehen des  Mundes  tritt  dagegen  die  Facialislähmung  deutlich  hervor. 
Oft  ist  sie  schon  in  der  Ruhe  durch  das  Yerstrichensein  der  NasolabiaL 
falte  und  das  Herabhängen  des  Mundwinkels  bemerkbar.    Interessant 
/  ist  es,  dass  die  Parese  des  unteren  Facialis  beim  willkürlicHen^er- 
^   ziehen  des  Mundes  (Zeigen  der  Zähne)  viel  mehr  zum  Vorschein  kommt, 
als  beim  unwillkürlich  eintretenden  Lachen.    Zuweilen  bemühen  sich 
I    die  Kranken  vergeblich,  ihren  einen  Mundwinkel  starker  zu  bewegen, 
\  fangen  dann  über  ihr  eigenes  Ungeschick  an,  zu  lachen,  und  ziehen 
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lierbei  ihren  Mund  in  fast  ganz  normaler  Weise  in  die  Breite.  Wo- 
lof  der  Unterschied  im  Verhalten  des  oberen  und  unteren  Facialis- 
(ebietes  bei  den  cerebralen  Hemiplegien  beruht,  ist  noch  nicht  sicher 
>Aamit.  Möglicher  Weise  hängt  diese  Erscheinung  damit  zusammen, 
las8  die  Muskeln  des  oberen  Facialisgebietes  (Frontalis,  Corrugator  und 
)i8  zu  einem  gewissen  Grade  auch  die  Schliessmuskeln  des  Auges)  fast 
üe  einseitig,  sondern  immer  auf  beiden  Seiten  zugleich  bewegt  wer- 
len,  und  dass  Tielleicht  dem  entsprechend  von  jeder  Hemisphäre  aus 
iie^Moskeln  beider  Seiten  innervirt  werden  können^"  so'  dass  aßö^as 
Sriudtensein  des  em^Täcialiscentrums  für  die  Beweglichkeit  der 
!)eiderseitigen  Muskeln  ausreichend  istO  Uebrigens  kann  man  bei 
;enaoerer  Prüfung  doch  zuweilen  im  Frontalis  der  gelähmten  Seite 
ane  geringe  Parese  bemerken.  Auch  im  unteren  Faciaüsgebiet  handelt 
es  sich  bei  den  gewöhnlichen  cerebralen  Hemiplegien  fast  inmier  nur 
im  eine  mehr  oder  weniger  starke  Parese,  fast  nie  um  eine  völlige 
Lihmung. 

Ziemlich  häufig  ist  neben  der  Facialisparese  auch  eine  geringe 
Störung  im  Gebiete  des  Hypoglossus  nachweisbar.  Strecken  die  Eran- 
iea  die  Zunge  heraus,  so,^^igt  die  Spitze  derselben  eine  deutliche  Ab- 
m^rhung  nach  (/gr  gelähiff^  Se^le  hin.  Dieses  Verhalten  beruht  auf 
i5  Parese  des  einen  M.  genioglossus.  Durch  die  Wirkung  der  beiden 
Grenioglossi  wird  die  Zunge  gewissermaassen  nach  vom  geschoben, 
deberwiegt  dieses  Schieben  auf  der  einen  (gesimden)  Seite,  so  wird 
hierdurch  die  Spitze  der  Zunge  nach  der  anderen  (kranken)  Seite  hin- 
ibergeschoben.  Andere  Bewegungsstörungen  an  der  Zunge  sind  bei 
ler  gewöhnlichen  cerebralen  Hemiplegie  fast  niemals  zu  bemerken. 
Doch  kann  zuweilen  schon  durch  die  leichte  Parese  der  einen  Zungen- 
liilfte  im  Verein  mit  der  Facialisparese  eine  merkliche  ariiculalorische 
Sprachbehinderung  entstehen,  welche  freilich  keinen  höheren  Grad  er- 
reicht and  oft  nur  den  Kranken  selbst  als  ein  subjectives  Gefühl  der 
Erschwerung  des  Sprechens  bemerkbar  ist 

Ziemlich  selten  ist  eine  deutliche  Betheiligung  des  iveichen  Gau- 
9ien$  m  der  Hemiplegie.    Das  Gaumensegel  der  gelähmten  Seite  hängt 


jkf  1)  Wir  wollen  hier  auf  die  vielleicht  in  gleicher  Weise  zu  deutende  be« 
mericenswcrthc  allgemeine  Thatsache  aufmerksam  machen,  dass  überhaupt  die<| 
jeoigen  Muskeln,  deren  Thätigkeit  fOr  gewöhnlich  auf  beiden  Seiten  gleichzeitig! 
erfolgt,  bei  der  cerebralen  Hemiplegie  nie  voUst&ndig  gelähmt  werden.  Diej  > 
oeiften  derselben  (Corrugator,  Frontalis,  Augenmuskeln,  Kaumuskeln,  Inspira- 
ÜoDimntkcln)  können  auch  gar  nicht  oder  nur  nach  besonderer  Uebung  einseitig 
inlirt  bewegt  werden.^ 
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dann  etwas  tiefer  herab  und  bewegt  sich  weniger,  als  auf  der  anderen 
Seite.  Die  JOTypla  steht  schief,  mit  ihrer  Spitze  bjldnachjer  ^gegaiden, 
bald  nach  der  kranken  Seite  hin  gerichtet  Besondere  Functionsstönm- 
gen  kommen  hierdurch  nicht  zu  Stande. 

Die  Betheiligung  der  Rumj^/maskulatur  an  der  Hemiplegie  tritt 
•y'**i  gewöhnlich  nur  im  Gebiete  des  JiL. ^ucutlaris  stärker  hervor.  Die 
Schuller  hängt  in  Folge  der  Parese  dieses  Muskels  %fgiJier^-aiLd 
kann  auf  der  kranken  Seite  weniger  hoch  gehoben  werden,  als  ftaf_d$r 
gesunden.  Lässt  man  die  Kranken  tiefe  willkürliche  Inspirationen 
machen,  so  bemerkt  man  zuweilen  ein  geringes  Nachschleppen  der 
kranken  Seite  bei  der  Athmung,  ein  Verhalten,  welches  jedenfalls  auf 
einer  Parese  der  betreffenden  Bespirationsmuakeln  beruht.  Hiermit 
hängt  es  vielleicht  zusammen,  dass  Erkrankungen  der  Athmungsorgane, 
welche  Hemiplegiker  betreffen,  sich  verhältnissmässig  häufig  in  der 
(weniger  ausgiebig  athmenden)  Lunge  der  kranken  Seite  localisiren. 

Die  .wichtigst^.  T-hdlerscheinung  der  Hemiplegie  ist  die  J^äk^u^g 
fier.Extrejnitäten.  Sie  ist  in  der  ersten  Zeit  nach  Eintritt  der  Blutung 
häufig  eine  so  vollständige,  dass  nicht  die  geringste  willkürliche  Be- 
wegung in  dem  befallenen  Arme  oder  Beine  ausgeführt  werden  kann. 
In  anderen  Fällen  besteht  dagegen  von  vornherein  nur  ein  mehr  oder 
weniger  hoher  Grad  von  Parese  (Hemiparese)  oder  die  complete  Läh- 
mung erstreckt  sich  wenigstens  nur  auf  gewisse  Muskelgebiete,  während 
in  anderen  Muskeln  noch  Reste  activer  Beweglichkeit  erhalten  sind. 
Auch  wenn  anfangs  eine  völlige  Hemiplegie  besteht,  tritt  in  der  Folge- 
zeit meist  bis  zu  einem  gewissen  Grade  eine  Wiederbeweglichkeit  in 
einem  Theile  der  gelähmten  Muskeln  ein  (s.  u.). 

Das  VerhaJim  der  Reflexe  zeigt  bei  fast  allen  cerebralen  Hemi- 
plegien eine  relativ  grosse  Uebereinstimmung.  Am  consta^test^xtist. 
.  die  ErMükuBg  der  Sehnenreflexe  auf  der  gelähmten  Seite.  Nur  wenn 
die  Erscheinungen  des  initiaTen  apoplectischen  Insultes  sehr  heftig  sind, 
können  anfangs  auch  die  Sehnenreflexe  völlig  fehlen.  Bei  allen  Siteren 
Hemiplegien  sind  sie  aber  regelmässig  und-Oft  sehr  erheblich  verstärkt 
Sowohl  am  Arme,  als  auch  am  Beine  erhält  man  durch  BekIopfen~9er 
Sehnen  und  Knochen  {Penostreflexe)  die  lebhaftesten  und  mannig- 
faltigsten Reflexzuckungen.  Sehr  häufig  lässt  sich  ein  anhaltendes  Fuss- 
phänomen  hervorrufen.  Bemerkenswerth  i>?t»  d<^««  a^0^  ^Tit  Ati  nesunden 
Seite,  namentlich  am  Bein,  fast  immer  eine  deutliche,  wQ)m  auchjü^t^ 
so  starke  Steigerung  der  Sehnenrefl^xe  nachweisbar  ist  Von  verschie- 
denen Seiten  ist  die  Meinung  aufgestellt  worden,  dass  die  Steigerung 
der  Sehnenreflexe  auf  der  gelähmten  Seite  abhangig.^i_yon.  jlfiE_je:i 
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a  dem  EUenbogengelenk  die  relatir  grösste  Besserung,  während 
lewegungeS'lm  Sc&ultergeleni  am  meisten  beschränkt  bleiben. 
iVorauf  die  soeben  geschilderte,  in  den  ersten  Monaten  nach  Ein- 
iler  Hemiplegie  häufig  beginnende  Besserung  beruht,  ist  nicht  mit 
er  Sicherheit  zu  sagen.    Der  Hauptgrund  ist  wahrscheinlich  auch 
ei  in  dem  Umstände  zu  suchen,  dass  nur  die  dauernden  Läbmtmgs- 
einungen  als  direcle  Herdsymptome  aufzufassen  sind,  während  die 
rorübergebenden  Bewegungsstörungen  nur  indirect  vom  hämorrhagischen 
Herde  abhängen  und  verschwinden,  sobald  alle  in  der  Umgebung  des- 
Klben  eintretenden  Veränderungen  (Druck,  Oedem  u.  s.  w.)   aufgehört 
haben.  Doch  ist  die  Möglichkeit  niclit  ganz  von  der  Hand  zu  weisen, 
(law  aUmählich  auch  andere  Bahnen  (vielleicht  von  der  intact  geblie-  - 
tenen  Gehirnhälfte  her) ')  vicariirend  eintreten  und  einen  Theil  der  an-  [ 
Üngllcb  gestörten  Functionen  übernehmen.    Dass  eine  wirkliche  Re- 
•ji-iierolion  der  einmal  zerstörten  Fasern  eintritt,  ist  sehr  unwahrschein-  / 
lieh,  nnd,  wie  oben  schon  erwähnt,  ist  eine  wesentliche  Besserung  nur  [ 
tlwa  mnerhalb  des  ersten  halben  Jahres  möglich.'  ' 

hl  den  geIäIiiBt~Breibendeii  TheiTen  bilden  sich  in  der  späteren 
Zeit  sehr  häufig  CoiaraclurcH  aus,  welche  in  den  einzelnen  Fällen  eine 
ziemlich  grosse  Uebemnsömmang  zeigen.  Entsprechend  dem  höheren 
firsde  der  Lähmung  sind  auch  die  Canttactuifn .  im  Arme  mpist  star- 
te^ als  jaBeine,  und  zwar  zeigen  die  Fiiujpr  fast  immer^ine.  Beuge- 
caggagtiir .  der  Vorilerarm  eine  Fronaiianscontiactur,  wobei  er  meist 
lur  selten  gestreckt  ist,  und  der  Oberarm  eine  Adductions- 
(vorzugsweise  in  dem  M.  pect«ralis).  Uiese  Contractur- 
Wnngen  entsprechen  denjenigen  Stellungen,  welche  der  gelähmte  Arm 
t  immer  einnimmt,  wenn  er  sich  selbst  überlassen  bleibt  Schon 
Werin  hegt  ein  Grund,  als  die  Hauptursache  der  Contracturen  die 
■»wigulnde  Beweglichkeit  des  Armes  und  die  in  Folge  davon  nothwen- 
%  antretende  dauernde  Verkürzung  gewisser  Muskeln,   die  Contrac- 

t|  Wie  tcfaon  oben  (Seite  :i5U)  erwAbnt,  scheint  namentlich  fur  diejenigen 
"uVelo,  welche  in  der  Regel  gleichzeitig  auf  beiden  Seiten  tbätig  sind,  die  An- 
ntlusi]  einer  doppelten  Innervation  (von  jeder  Uemisphilre  berl  erlaubt  zu  sein, 
nleraus  wQrde  sich  vielleicht  auch  erklären,  dass  die  Lähmung  des  Beines  bei 
wt  Hemiplegie  Läufig  einer  botrlkciitlicheren  Besserung  fabig  ist,  aU  die  Lähmung 
™  Armes,  Die  Beine  müssen  doch  ontächiedcn  mehr  elcichioitigo,  entsprechende 
Bt«ej;ungcn  auf  beiden  Seiten  (z,  B.  beim  Gehen)  ausführen,  als  die  Arme.  —  Hier 
)=i  Mch  nuch  kiiTB  orwibnt.  daas  man  bei  genauer  Untersuchung  zuweilen  auch 
'"  ^s  gesunden  Seite  eine  geringe  motoriscbe  Schwöche  nachweisen  kann,  welche 
nellejcht  auf  die  Betheiligung  der  ungekreuzlen  motorischen  Fasern  zu  beziehen 
'"  iPiTses). 


1 


362  Die  Krankheiten  der  GebirnBabBtanz. 

in  der  ersten  Zeit  nach  dem  Eintritte  einer  Gehimblatimg  häufig  tot- 
i  handen  sein.    Auch  die  Combination  einer  Hemiplegie  mit  dauernder 
Hemiopie  ist  nicht  sehr  selten;  doch  sind  die  anatomischen  Befunde 
'  bei  derartigen  Fällen  erst  wenig  bekannt   Vorzugsweise  darf  man  hier- 
bei wohl  an  eine  Affection  der  Sehnervenfasem  in  der  inneren  Kapsel 
I  oder  im  Pulvinar  thalami  optici  denken.     Der  Muskelsinn  ist  bei  der 
!  Hemiplegie  meist  nicht  gestört.   Die  neuerdings  gemachte  Angabe,  du8 
bei  corticalcn  Lähmungen  constant  Anomalien  der  Moskelempfindmig 
in  den  gelähmten  Theilen  nachweisbar  seien,  bedarf  noch  der  weiteren 
Bestätigung.    Jedenfalls  glauben  wir  nach  unseren  bisherigen  Erfahnu- 
gen  an  ihrer  allgemeinen  Gültigkeit  zweifeln  zu  dürfen. 

Eine  andere  Reihe  wichtiger  Erscheinungen  tritt  uns  entgegen, 
wenn  wir  den  weiteren  Verlauf  der  Hemiplegien  ins  Auge  fassen.  Vor 
Allem  verdient  das  weitere  Verhalten  der  gelähmten  Muskeln  Beach- 
timg. Ist  die  Hemiplegie  vonYomhereih  leine  ganz  vö1IsIan^ge,~so 
kann  sich  in  relativ  kurzer  Zeit  die  Beweglichkeit  der  befallenen  Seite 
in  fast  völlig  normaler  Weise  wieder  herstellen.  Höchstens  bleibt  noch 
eine  gewisse  leichte  Schwäche  und  Steifigkeit  nach,  welche  indessen 
allmählich  auch  noch  weiter  abnehmen.  Wie  aus  dem  früher  Gesagten 
hervorgeht,  ist  in  diesen  Fällen  die  anl^ngliche  Hemiparese  ein  /l^ 
direcies  Herdsymptom,  welches  verschwindet,  sobald  die  Fernwirkungen 
des  eigentlichen  Herdes  aufhören. 

Doch  auch  in  den  Fällen,  wo  eine  vollständige  Hemiplegie  eintritt« 
bleibt  dieselbe  nur  ausnahmsweise  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  dauernd 
bestehen.    Entweder  schon  nach  einigen  Tagen  oder  häufiger  erst  nach 
einigen  Wochen  beginnt  in  einzelnen  Theilen  der  gelähmten  Seite  die 
Beweglichkeit  wieder  zurückzukehren.   Langsam  schreitet  die  Besserung 
fort  und  in  den  günstigsten  Fällen  kann  im  Verlaufe  der  nächsten 
Monate   der   grösste  Thcil   der  Lähmungserscheinungen   wieder  ver- 
schwinden.   Gewöhnlich  gelangt  aber  die  Besserung  nur  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  und  der  dann  erreichte  Zustand  bleibt  stationär.    Hier- 
bei kehrt  bemerkenswerther  Weise  die  Beweglichkeit  des  Beines  fast 
immer  in  höherem  Maasse  zurück,  als  die  Beweglichkeit  des  Armes. 
Viele  Patienten  gelangen  allmählich  dahin,  wieder  allein  oder  mit  Hülfe 
des  Stocks  ziemlich  gut  gehen  zu  können,  während  ihnen  der  Arm  fast 
völlig  unbrauchbar  bleibt.     Freilich  wird  der  Gang  nur  selten  wieder 
ganz  normal.     Die  Patjenten  machen  kleine  Schritte ,  schleiq^fiiLiSäL. 
kranke  Bein  mehr  oder  weniger  stark  nach_  und  bosfigen  es  ..haoSc. 
nicht  gerade,  sondern  in  einem  nach  yigapn  gyrif>>^fi>fpTi  Bogen  nach 
vorwärts.   Im  Arm  erfahrt  gewöhnlich  die  Beweglichkeit  in  den  Kngern 


Die  Gehirnblatimg.  Klinische  Symptome  und  Krankheitsverlauf.         363 

und  in  dem  Ellenbogengelenk  die  relativ  grösste  Besserung,  während 
die  Bewegungen'un  Scholtergelenl  am  meisten  beschränkt  bleiben. 

Worauf  die  soeben  geschilderte,  in  den  ersten  Monaten  nach  Ein- 
tritt der  Hemiplegie  häufig  beginnende  Besserung  beruht,  ist  nicht  mit 
völliger  Sicherheit  zu  sagen.    Der  Haupt^prund  ist  wahrscheinlich  auch 
hierbei  in  dem  Umstände  zu  suchen,  dass  nur  die  dauernden  Lähmungs- 
erschemungen  als  dwecte  Herdsymptome  aufzufassen  sind,  während  die 
Torftbergehenden  Bewegungsstörungen  nur  indirect  vom  hämorrhagischen 
Herde  abhängen  und  verschwinden,  sobald  alle  in  der  Umgebung  des- 
selben eintretenden  Veränderungen  (Druck ,  Oedem  u.  s.  w.)  aufgehört 
haben.  Doch  ist  die  Möglichkeit  nicht  ganz  von  der  Hand  zu  weisen, 
dass  aUmählich  auch  andere  Bahnen  (vielleicht  von  der  intact  geblie- 
benen Grehimhälfte  her)  ^  vicariirend  eintreten  und  einen  Theil  der  an-  : 
finglich  gestörten  Functionen  übernehmen.    Dass  eine  wirkliche  Re-  \ 
generalion  der  einmal  zerstörten  Fasern  eintritt,  ist  sehr  unwahrschein-  j 
lieh,  and,  wie  oben  schon  erwähnt,  ist  eine  wesentliche  Besserung  nur ; 
etwa  innerhalb  des  ersten  halben  Jahres  möglich.  ' 

In  den  gelähffiT  bleibenden  "TEeilen  bilden  sich  in  der  späteren 
Zeit  sehr  häufig  CorUracturen  aus,  welche  in  den  einzelnen  Fällen  eine 
ziemlich  grosse  Ue'Eereinsttmmung  zeigen.   Entsprechend  dem  höheren 
Grade  der  Lähmung  sind  auch  die  Contcacturen  im  Arme  mßist  stax- 
i^er,  als  jsLBeine,  und  zwar  zeigen  die  Finger  fast  imm^r  eine  Beuge- 
cantractair,  der  Vorderarm  eine  Pronationscontractur^  wobei  er  meist 
gebeugt,  nur  selten  gestreckt  ist,  und  der  Oberarm  eine  Adductions- 
esßUüctur   (vorzugsweise   in   dem   M.  pectoralis).     Diese  Contractur- 
steliungen  entsprechen  denjenigen  Stellungen,  welche  der  gelähmte  Arm 
fast  inuner  einnimmt,  wenn  er  sich  selbst  überlassen  bleibt.    Schon 
hierin  liegt  ein  Grund,  als  die  Hauptursache  der  Contracturen  die 
mangelnde  Beweglichkeit  des  Armes  und  die  in  Folge  davon  nothwen- 
dig  eintretende  dauernde  Yerkfirzung  gewisser  Muskeln,  die  Contrac- 


1)  Wie  Bchon  oben  (Seite  359)  erwähnt,  scheint  namentlich  für  diejenigen 
Miukeln,  welche  in  der  Regel  gleichzeitig  auf  beiden  Seiten  thätig  sind,  die  An- 
nahme einer  doppelten  Innervation  (von  jeder  Hemisphäre  her)  erlaubt  zu  sein. 
Bicraiit  wOrde  sich  vieUeicht  auch  erklären,  dass  die  Lähmung  des  Beines  bei 
der  Hemiplegie  häufig  einer  beträchtlicheren  Besserung  fähig  ist,  als  die  Lähmung 
dea  Armes.  Die  Beine  müssen  doch  entschieden  mehr  gleichzeitige,  entsprechende 
Bewegungen  aaf  beiden  Seiten  (z.  B.  beim  Gehen)  ausführen,  als  die  Arme.  —  Hier 
sei  auch  noch  kurz  erwähnt,  dass  man  bei  genauer  Untersuchung  zuweilen  auch 
in  der  gesunden  Seite  eine  geringe  motorische  Schwäche  nachweisen  kann,  welche 
vieUeicht  anf  die  Betheiligung  der  ungekreuzten  motorischen  Fasern  zu  beziehen 

ist  (PiTBIS). 
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turen  selbst  also  als  „passive  Cantracturen^^  zu  betrachten.  Ffir  ^ese 
\  Ansicht  spricht  femer,  dass  die  Gontracturen  bis  zn  ejpem  gewia^ 
'  Grade  verhindert  werden  können,  wenn  man  dnrch  regelmässig  fQyt» 
I  gesetzte  passive  Bewegungen  keine  dauernde  Verkfljznng  der  j^flakrin 
'■  zu  Stande  kommen  lässt.  Chabcot  und  seine  Schüler  (Bouchard  xl  L) 
haben  indessen  eine  ganz  andere  Anschauung  von  dem  Zustandekommen 
der  Gontracturen.  Sie  halten  dieselben  für  eine  Folge  der  seamdären 
Degeneration  der  Pyramidenbahn.  Zu  Gunsten  dieser  Ansicht  kann 
aber  nichts  angeführt  werden,  als  dass  sich  bei  den  Sectionen  der 
Kranken  mit  hemiplegischen  Gontracturen  m  der  That  stets  die  er- 
wähnte secimdäre  Degeneration  findet  Dies  ist  aber  selbstverständlich 
und  beweist  nichts  für  den  ursächlichen  Zusammenhang  beider  Er- 
scheinungen. Eine  Gontractur  kommt  nur  bei  einer  dauernden  Läh- 
mung zu  Stande;  eine  dauernde  Lähmung  tritt  aber  nur  dann  ein, 
wenn  die  Fyramidenbahn  zerstört  ist,  und  ist  diese  zerstört,  so  moss 
eine  secundäre  Degeneration  eintreten.  Die  Gontracturen  und  die  secnn- 
däre  Degeneration  sind  also  zwei  einander  beigeordnete  Folgeerschei- 
nungen. Dass  die  secundäre  Degeneration  aber  als  „Beiz''  auf  die  Fasen 
wirken  und  hierdurch  die  Muskeln  zur  Gontraction  bringen  solle,  ist 
vollends  unwahrscheinlich,  da  die  degenerirenden  Fasern  aller  Analogie 
nach  ihre  Erregbarkeit  verloren  haben  und  mithin  gar  nicht  im  Stande 
sind,  irgend  einen  Beiz  auf  die  gelähmten  Muskeln  zu  übertragen. 

Treten  im  Beine  stärkere  Gontracturen  ein,  so  sind  es  entweder 
Streck-  oder  Beugecontracturen.  Ln  Unterschenkel  findet  sich  am  häo- 
figsten  eine  massige  Gontractur  der  Wadenmuskeln.  Bemerkenswerth 
ist  noch  die  von  HrrziG  hervorgehobene  Thatsache,  dass  manche  Gon- 
tracturen des  Morgens,  wenn  die  Kranken  aus  dem  Schlafe  erwachen, 
sehr  gering  sind  und  erst  stärker  werden,  nachdem  die  E[ranken  die 
ersten  Bewegungen  gemacht  haben.  Hitzig  führt  diese  Erscheinung, 
welche  übrigens  noch  sehr  eines  fortgesetzten  Studiums  bedarf,  auf  ab- 
norme ,,Mitbewegtingen"  in  den  gelähmten  Muskeln  zurück.  Derartige 
Mitbewegungen  werden  auch  sonst  bei  Hemiplegikem  zuweilen  beob- 
achtet, und  zwar  kann  es  vorkommen,  dass  sowohl  bei  Bewegungen  in 
der  gesunden  Seite  Mitbewegungen  in  der  kranken  Seite  auftreten,  als 
auch  dass  umgekehrt  die  angestrengten  Bewegungen  in  der  kranken 
Seite  von  Mitbewegungen  in  den  gesunden  Muskeln  begleitet  sind. 
Endlich  sieht  man  zuweilen  auch  unwillkürliche  Mitbewegungen  im 
Beine  der  gelähmten  Seite,  wenn  die  Kranken  sich  anstrengen,  ihren 
paretischen  Arm  nach  Möglichkeit  zu  bewegen. 

Im  Anschluss  an  die  Mitbewegungen  muss  noch  eine  eigenthüm- 
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3  Erscheinung  erwähnt  werden,  die  sogenannte  Ffemichorea  postr— 
niplegica  (Weib  Mitchell),  Dieselbe  besteht  Sarin,  dass  einige 
Wnach  dem  Auftreten  der  Lähmuog  in  den  gelähmten  Theilen  eigen- 
(mliche  choreatische  oder  athetotische  unfreiwillige  Bewegungen  (s. 
fi^'j  entstehen,  welche  theilsIfortwiiBrend,  theils  nur  als  Mithewe- 
.  bei  gewollten  Bewegungen  in  der  kranken  oder  auch  in  der 
imden  Seite  auftreten.  Bei  den  Hemiplegien  nach  Gehirnhämor- 
1  ist  die  posthcmiplegische  Chorea  sehr  selten.  Sie^solLvorzuga- 
"  leifle  nach  _Herden  im  hinj*ren  Ende  der  inneren  Kapsel  und  im 
Thulutniis  niiftTPti^n.  Viel  häuflger  ist  sie  hai  gewissen  Formen  mfan- 
"  r  Hemiplegie  (vgl.  u.  das  Capitel  über  Encephalitis), 

Ton  Interesse  ist  die  Beobachtung  des  irophisvhen  und  vasamo- 
wcAen  VerbalUms  der  gelahmten  Jheile  im  Beginne  und  im  weite- 
n  Verlauf  der  Hemiplegie.  Zuweilen  findet  man  die  Haut  auf  der 
gelähmten  Seite  im  Anfange  etwas  röther  und  wärmer,  als  auf  der  ge- 
funden. Auch  im  Gebiete  des  Hatsst/mpathtcus  hat  Nothnagel  bei 
Htmiplegisehen  theils  vorübergehende,  theils  dauernde  Lähmungser- 
scheinnngen  (vermehrte  Temperatur  und  Röthung  in  der  gelähmten 
Gesicbtshälfte,  Verengerung  der  Lidspalte  und  der  Pupille),  freilich  fast 
imifienrar  von  geringer  Intensität,  nachgewiesen.  Sehr  häufig,  nament- 
lich am  Handrückßa,  findet  man  eine  geringere  oder  selbst  stärkere 
Memaiösfi  Anschinelluag,  welche  ebenfalls  gewöhnlich  als  vasomoto- 
risohea  Symptom  aufgefasst  wird.  Doch  ist  zu  bedenken,  einen  wie 
pMsen  Eiofluss  auf  die  Fortbewegung  des  Venen-  und  Lymphstromes 
difl  Beweifungoi  eines  Eörpertheils  haben,  und  dass  vielleicht  auch 
linroh  den  Wegfall  dieses  Einflusses  das  Oedem  in  den  gelähmten  Thei- 
l*n  erklärt  werden  kann.  Bei  älteren  Hemiplegien  findet  man  die  Ex- 
ÖMQiläten  auf_der  gelähmten  Seite  stets  käkler  und  namentüch  an  der 
^Si  macht  sich  sehr  häufig  eine  stark  ci/anotische  Fäi-bumj  bemerk- 
)S-  Die  Haut  wird  zuweilen  sjjröde  uodrissig,  manchmal  verdickt. 
Die  ümenfläche  cootracturirter  Hände  ist  oft  der  Sitz  einer  ziemlich 
'Geblichen  Sckweisssecretian. 

Za  den  speciüsch  trophischen  Störungen  bei  der  Hemiplegie  wird  ■ 
'"'D  Chabcot  auch  der  „acuti>  ntaUiiii»-IJeoubitus"  gerechnet,  welcher  i,^  - 
sich  zuweilen  in  äusserst  rascher  Weise  schon  wenige  Tage  nach  dem 
^poplectischen  Insult,  gewöhnlich  in  der  Mitte  der  Hinterbacke  der  ge- 
läluBleB..Seite,  entwickelt  Hier  entsteht  eine  umschriebene  Köthung 
"Wil  Blasenbildung,  welche  rasch  in  eine  tiefgreifende  Gangrän  der 
"eichtheile  übergeht.  Wir  selbst  haben  hei  gut  gepßegten  Kranken 
''i^sen  Decubitus  nie  beobachtet  und  können  nicht  umhin,  unserem 


Zweifel  Ausdrnclc  zu  geben,  ob  die  Entwicklung  desselben  wirklicli  « 
rein  trophische  Störung  und  nicht  von  dem  Druck  and  von  dem^ 
dringen  septischer  Stoffe  in  die  Haut  abhängig  sei.  —  Dass  bei  »IIa' 
bettlägerigen  Hemiplegikero  leicht  in  der  gewöhnlichen  Weise  Deco* 
bitus  entstehen  kann,  versteht  sich  von  selbst. 

Die  dauernd  tjelühmte]i_  Muskeln  erleiden  allmählich  (im  Vedl 
(Von  Jahren)  eine  gewisse  Atrophie,  welche  aber  in  uncomplicirten  F 
I  cerebraler  Hemiplegie  niemah  den  Charakter  der  degenerativen  Alni]JHl 
I  annimmt  und  meist  auch  kernen  stärkeren  Grad  erreicht  Die  gelÄb^ 
Muskeln  Jbewahren  daher  auch  voUkomnien.  iliie-^or'?f''*cAe_  Erre^io^ 
keit,  ein  Verhalten,  welches  sich  aus  dem  Seite  77  Gesagten  vou  seitat' 
ergiebt.  In  den  Qßlenken  der  gelähmten  Extremitäten,  namentlich  ig 
I^ije-  und  Schultergelenk,  entwickeln  sich  in  seh«nen  Fätiea  mM 
oder  mehr  chronis(4  verlaufende  Entzündungsprocesse ,  deren  GenM 
nicht  kfar  ist.  Ctiarcot  halt"  einen  neurotrophischen  Ursprung  ^J«^ 
selben  für  wahrscheinlich,  ebenso  wie  für  die  selten  vorkommeoda 
Verdickuni/en  an  den  peripheren  Nereenstüininen  der  gelähmten  Seitt 
(„Nearilis  In/pertropbicü"). 

Piyekische  SlBrungen  kommen,  abgesehen  von  der  durch  den  »p*- 
plectischen  Insult  bedingten  BewuBstseinshemmung ,  im  unmittelbaiai 
AnBchluss  an  Gehirnblutungen  nur  selten  vor.  Zuweilen  bleibt  ab* 
eine  allgemeioo  psychische  Unruhe  nach,  verbunden  mit  grosser  Emf 
barkeit  und  Schlaflosigkeit.  In  einer  grossen  Anzahl  von  Fällen,  bei 
welchen  die  Hemiplegie  dauernd  fortbesteht ,  entwickeln  sich  schlie» 
lieh  im  Laufe  der  Jahre  immer  mehr  zunehmende  Zeichen  psyrhiseh» 
Schwäche.  Die  Kranken  werden  stumpfsinnig  und  ihr  GedSchlni* 
nimmt  ab.  Sehr  häufig  zeigt  sich  eine  eigenthümliche  Neigung  deP 
selben  zum  Weinen,  so  dass  sie  bei  jedem  geringsten  Anlasse  inl 
nen  ausbrechen.  Doch  wechselt  die  Stimmung  oft  rasch  und  WeiiuC 
und  Lachen  können  unmittelbar  in  einander  übergehen. 

Der  alltiemeine  Emährungisuslanä  der  Kranken  bleibt  in  TielÄ 
Fällen  lange  Zeit  gut  erhalten;  nicht  selten  tritt  sogar  eine  entschiJ" 
dene  Neigung  zum  Corpnlentwerden  hervor.  In  anderen  Fällen,  nament- 
lich bei  den  vollständig  bettlägerigen  Hemiplegikem,  entwickelt  siA' 
aber  allmählich  ein  allgemeiner  Marasmus,  welcher  das  Ende  der  Knn^ 
ken  beschleunigt,  zumal  wenn  noch  Decubitus,  eine  BronchitiB  odrf 
sonstige  intercurrente  Erkrankungen  hinzutreten. 

Wir  haben  die  Eigenthümlicbkeiten  der  Hemiplegie  hier  näher  b 
sprechen,  weil  das  Gesagte  für  alle  cerebralen  Hemiplegien  gilt,  ) 
welcher  Stelle  der  Pyramidenbabn  auch  die  Unterbrechung  stattfind» 
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md  dorch  welchen  anatomischen  Process  sie  auch  herbeigeführt  sei. 
Eine  weitere  Erörterong  der  Gehimhämorrhagien  je  nach  ihrem  ver- 
schiedenen  Sitze  ist  nnnöthig.  Die  Hemiplegie  als  solche  ist  dieselbe, 
ob  der  hämorrhagische  Herd  in  der  Rinde,  in  der  inneren  Kapsel,  im 
Gehimschenkel  oder  in  der  Brücke  sitzt.  Durch  welche  Begleiter^ 
tehemitngen  die  nähere  Diagnose  des  Sitzes  gemacht  werden  kann,  ist 
ins  dem  im  vorigen  Capitel  Gesagten  ersichtlich.  Zu  erwähnen  ist 
hier  nur  noch  die  häufige  Combination  einer  rechtsseitigen  Hemiplegie 
mü^  Aphasie,  welche  hei  ausgedehnten  Hämorrhagien  in  der  linken 
H^usphare  entsteht,  wenn  der  Herd  von  der  inneren  Kapsel  aus  bis 
in  die  Gegend  der  dritten  Hirnwindung  resp.  obersten  Schläfenwinduug 
(Tg^  S.  338)  reicht 

BlagBose.  Die  Diagnose  der  Gehirnblutung  stützt  sich  auf  den 
plötzlichen  Eintritt  der  Erscheinungen  des  apoplectischen  Insultes  und 
die  etwaigen  nachbleibenden  cerebralen  Ausfallssymptome.  Absolut 
deber  ist  die  Diagnose  fast  niemals,  da  die  Gehirnembolie  fast  durchaus 
die  gleichen  Erscheinungen  hervorbringen  kann.  Die  DifTerential-Dia- 
gnose  zwischen  dieser  und  der  Hämorrhagie  wird  im  folgenden  Capitel 
besprochen  werden.  In  einzelnen  Fällen  können  auch  sonstige  Gehirn- 
erkrankungen (Meningitis,  Tumoren),  femer  eine  plötzUch  eintretende 
Urämie,  allgemein  septische  Processe  u.  dgl.  das  Kraukheitsbild  einer 
Gehimblutang  vortäuschen,  indem  die  hierbei  rasch  eintretenden  schwe- 
ren allgemeinen  Gehimerscheinungen  (Bewusstlosigkeit  u.  a.)  für  ein 
apoplectisches  Coma  gehalten  werden. 

ProgBose.  Die  Prognose,  ob  der  Kranke  zunächst  den  apoplectischen 
Insult  überstehen  wird,  richtet  sich  nach  der  Schwere  der  Erscheinungen 
desselben.  Je  tiefer  und  anhaltender  die  Bewusstlosigkeit,  je  ungenü- 
p>ni|^r  Hifl  A^^jiynnnp^  niiH  (jyr  ^vi\^  ^  um  SO  geringer  dic  Aussicht  auf  )  1  j 
eine  Wifiderheratellnng,  Doch  ist  eine  sichere  Vorhersage  niemals  mög- 
lich. Hat  der  Kranke  den  Insult  überstanden  und  ist  eine  Hemiplegie 
zurückgeblieben,  so  hängt  die  Möglichkeit  ihrer  Besserung  allein  davon 
ab,  ob  die  Lähmmig  ein  indirectes  oder  ein  directes  Herdsymptom  ist. 
Da  Niemand  dies  im  Anfange  wissen  kann,  so  muss  man  mit  seinem 
Urtheil,  sowohl  nach  der  schlimmen,  wie  auch  nach  der  guten  Seite  bin, 
sehr  zorfickhaltend  sein.  Stets  im  Auge  zu  behalten  ist  die  Möglich- 
keit einer  Ij^iederkehr  der  Blutung.  Die  der  Gehirnblutung  zu  Grunde 
liegende  Gefässerkrankung  machrdie  Thatsache  verständlich,  dass  Per- 
sonen, welche  bereits  einmal  von  einem  Schlaganfall  heimgesucht  sind, 
nicht  selten  nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  von  einer  zweiten  Apo- 
plexie beüallen  werden. 


\ 


ncmpie.  Die  BehandliDig  des  apapttctüeitn  ItuulUt  besteht  n- 
Bädst  in  rnb^a'£|M^«i2_d»JE^tie:Qt^  mit  erhöhtem  ObiEiküliiir. 
Zor  Tennädmig  von  Decabitos  ist  Rrmlickkeit  und  genaae  Cebet- 
vadiimg  der  Hast  an  den  der  Unterlag«  aofliegendeo  Tbeiitto  b 
Körpers  dringend  nothwendig.  Der  Kopf,  namenüicli  die  Seite,  itl 
welcher  man  die  Blatong  vermathet,  wird  mit  einer  FÄMSl/ue  bedecli. 
Ueber  den  Werth  der  früher  allgemein  angewandten  Btutentziekmyt 
ist  man  gegenwärtig  zweifelhaß  geworden.  Ein  AdertoM*  ist  nur  dm 
angezeigt,  wemueiiL  stark-geröthetes  Ggächt,  ein  bbhafteis  Pnlaw 
der  CaroÜden,  ein  gespannter,  laogsasier  Puls  bei  einem. sonst  md 
kräffigen  Indiridnum  auf  einen  erhöhten  BlatdnicV  hinweisen  nndni 
noch  hoffen  kann,  durch  eine  Herabsetzung  des  Bluldruckeä  im  ^jin 
des  Anfalls  das  längere  Andauern  der  Hämorrhagie  zu  rerhindem.  Audi 
locale  Blutentziehongen  an  der  Schläfe  scheinen  nnter  solchen  Veriiäl- 
nissen,  wie  die  Erfahrung  lehrt,  nicht  immer  ganz  natzlos  zu  sein. 
Durch  Klif  stiere,  in  der  spät«ren  Zeit  durch  innerlich  gereichte  Drattin, 
sorgt  man  Mr  genügende  Stuhlentleerung.  Wird  die  Athmong  nid 
der  Puls  ungenügend,  so  versucht  man  Reismittel  (Aether,  Campber), 
welche  freilich  bäofig  erfolglos  bleiben. 

Ist  der  Insult  glücklich  vorübergegangen,  so  sind  unsere  Mittd, 
auf  den  ferneren  Verlauf  der  Erscheinungen  einzuwirken,  sehr  gering. 
So  lange  Kopfschmerzen  und  Fiebererscbeinungen  anhalten,  fährt  ma 
mit  der  Eisapplication  auf  den  Kopf  fort  und  richtet  sich  im  Uebli^n 
nach  den  einzelnen  symptomatischen  Indicationen.  Bei  bestebeodet 
Unruhe  und  bei  Schlaflosigkeit  verordnet  man  kleine  Dosen  MorphioB 
oder  Chloral.  Etwa  g^^'l  Wochen  nach  dem  Insult  kann  man,  wenn 
alle  anfanglichen  Reizerscheinungen  vorüber  sind,  die  Behaad/ung  drr 
Hemipli-f/ie  in  Angriff  nehmen,  wobei  die  Anwendung  der  ElektridlM 
in  erster  Linie  in  Betracht  kommt.  Man  versucht  die  locale  Gb/m- 
nisation  quer  durch  den  Eopf  mit  möglichster  Berücksichtigung  da 
Lage  des  hämorrhagischen  Herdes :  schwache  Ströme,  Dauer  der  Sitnog 
etwa  2—3  Minuten.  Mit  der  Galvanisation  am  Kopfe  kann  die  OJk- 
vüiiisation  des  Syinpalhicus  auf  der  Seite  des  Gehimherdes  Verbundes 
werden  und  endlich  ist  auch  die  Galvanisatiou  (labile  Kathode)  i 
Faradisation  der  gelähmten  Muskeln  und  Nerven  nicht  zu  rersäumeiL' 
Die  Beurtheilung  der  hierdurch  anscheinend  erzielten  günstigen  Häk 
erfolge  ist  jedoch  deshalb  unsicher,  weil,  wie  erwähnt,  spontane  Besse- 
rungen häufig  vorkommen. 

Sehr  wichtig  zur  möglichsten  Verhütung  der  Contractoren  sinl: 
frOhzoitig  anzufangende  und  methodisch  fortzuseiende  pwive  1 
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t^en,  verbiipdeii  mit  Massage  dQ£.gelaIimteii  Jllaskeln.  Letztere  und 
eine  in  späterer  Zeit  systematisch  betriebene  Heilgymnastik  können 
loch  zur  Besserung  der  activen  Beweglichkeit  entschieden  beitragen. 
In  diesem  Sinne  sind  auch  die  yielfach  angewandten  Einreibunycn 
(mit  Campherspiritus,  Chloroformöl ,  Senfspiritus  u.  s.  w.)  von  Nutzen. 

Von  inneren  Mitteln  wird  Jodkalium  häufig  verordnet  im  Hinblick 
auf  den  Ruf  desselben  als  „Resorbens^^.  Ausserdem  kann,  namentlich 
in  älteren  Fällen,  ein  Versuch  mit  Strychninpräparaten  gemacht  werden. 

Was  die  Anwendung  der  Bäder  betrifft,  so  sind  alle  höheren  Tem- 
peiatoren  (über  26  bis  27^  R)  zu  yermeiden.  Massig  warme  Bäder,  unter 
Umständen  mit  einem  Zusatz  yon  Salz,  3 — 4  in  der  Woche,  scheinen 
eine  günstige  Wirkung  auszuüben.  Zu  wirklichen  Badekuren,  welche 
man  Hemiplegikem  y erordnen  will,  eignen  sich  Wildbad,  Ratjaz,  Teplils, 
Wiesbaden,  Rehme  u.  a.  Doch  sind  an  den  erstgenannten  Orten  nur 
die  kühleren  Quellen  zu  yerwenden. 

Bei  der  langen  Dauer  yieler  hemiplegischer  Lähmungen  muss  man 
mit  den  einzelnen  Eurmethoden  wiederholt  abwechseln,  um  den  Muth 
md  die  Geduld  der  Patienten  stets  yon  Neuem  zu  beleben.  Mit  be- 
sonderer Sorgfalt  sind  diejenigen  allgemein  diätetischen  Vorschriften  zu 
machen,  welche  der  Wiederkehr  einer  Blutung  nach  Möglichkeit  yor- 
beogen  sollen:  einfache  Diät,  Vermeidung  reichlicherer  Mengen  Spi- 
ritoosa,  Vermeidung  körperlicher  Anstrengungen  und  geistiger  Auf- 
RgoDgen. 

VIERTES  CAPITEL. 

Die  embollsclie  und  thrombotlselie  Gehlrnerwelchang 

(Encephalomalacle). 

Aetiologie  und  pathologische  Anatomie.  Embolische  Verstopfungen 
der  Gehimarterien  gehören  zu  den  am  häufigsten  yorkommenden  em- 
bolischen Processen.  Die  Emboli  stanmien  meist  aus  dem  linken  Her- 
zen, aus  Thromben  im  linken  Herzohr  oder  aus  den  thrombotischen 
Auflagerungen,  welche  sich  bei  chronischer  Endocarditis  auf  den  Klap- 
pen des  linken  Herzens  (Mitralfehler,  Aortaklappenfehler)  bilden.  Bei 
chronischer  Arteriosclerose  können  auch  die  Thromben  in  den  grosse^ 
rtn  Arterien^  namentlich  in  der  Aorta,  das  embolische  Material  ab- 
geben, und  wenn  die  Gehimgefässe  selbst  der  Sitz  ausgedehnterer 
atheromatöser  Frocesse  sind,  so  können  sogar  die  in  den  grösseren 
Arterien  der  Oehimbasis  entstandenen  Thromben  zu  Embolien  in  das 
Gebiet  der  kleineren  Oehimgefässe  führen. 

STBÜHraix,  Sf«e.Patk.«.Th«i«pie.  II.  Bald,  i.  3.  Aufl.  24 
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Die  Thrombose  der  Gehimarterien  beraht  in  allen  Fällen  auf  pri- 
mären Erkrankungen  der  Gefasse ,  vorzugsweise  auf  der  soeben  schon 
genannten  chronischen  Arteriosclerose.  An  allen  Stellen,  wo  der  atlie- 
romatöse  Process  die  normale  Stmctnr  der  Gefassintima  verändert  ha^ 
können  sich  Fibrinauflagerungen  bilden,  deren  Entstehung  noch  di^ 
durch  begünstigt  wird,  dass  der  Verlust  der  Arterien  an  Elasticität  und 
die  an  manchen  Stellen  der  Gefassbahn  entstehenden  Verengenmgei 
des  Lumens  der  Gefasse  eine  Yerlangsamung,  ja  vielleicht  stellenwei» 
sogar  eine  völlige  Stagnation  des  Blutstroms  zur  Folge  haben.  Dis 
Thrombose  und  Embolie  vielfach  in  einander  übergehen,  ist  leicht  Tei 
ständlich,  wenn  man  bedenkt,  dass  sich  von  jedem  Thrombus  em  em 
bolischer  Pfropf  loslösen  und  dass  umgekehrt  jeder  festsitzende  Emboh 
sich  durch  auflagernde  Thrombusmassen  vergrössem  kann. 

Nächst  der  Arteriosclerosis  ist  die  syphilitische  EndarterUtis  dii 
häufigste  Ursache  von  Thrombenbildung  in  den  Gehimgefassen.  Fi 
werden  im  Capitel  über  Gehimsyphilis  näher  auf  dieselbe  eingehen.  - 
Ob  sich  auch  unabhängig  von  einer  Gefasserkrankung  Thromben  ent 
wickeln  können,  ist  zweifelhaft.  Eine  scheinbar  spontane  Thrombot 
findet  sich  in  einzelnen  Fällen  bei  kachectischen,  schweren  Sjankei 
(Carcinome,  schwerer  Typhus,  Pneumonie),  bei  welchen  man  theils  di 
bestehende  Herzschwäche,  theils  vielleicht  auch  eine  grössere  Neigon 
des  Blutes  zur  Gerinnselbildung  als  ursächliche  oder  wenigstens  unte 
stützende  Momente  der  Thrombose  ansieht 

Ist  an  irgend  einer  Stelle  des  arteriellen  Gefasssystems  eine  vol 
ständige  embolische  oder  thrombotische  Verstopfung  eingetreten,  i 
hängen  die  weiteren  Folgezustände  ganz  davon  ab,  ob  das  betreffenc 
von  seiner  gewöhnlichen  Blutzufuhr  abgeschlossene  Gefassgebiet  jel 
von  einer  anderen  Seite  her,  auf  dem  Wege  der  coUateralen  Circulati( 
mit  Blut  versorgt  werden  kann  oder  nicht  Im  ersteren  Falle  sind  üb< 
haupt  keine  weiteren  Folgen  bemerkbar,  im  letzteren  muss  aber  d 
der  weiteren  arteriellen  Blutzufuhr  beraubte  Gewebe  nothwendiger  Wei 
dem  Untergang  verfallen  und  in  den  Zustand  der  „Erweichung"'  äb< 
gehen.  Von  der  grössten  praktischen  Bedeutung  ist  daher  die  Thatsacl 
dass  die  Arterien  des  Eimstammes  und  speciell  die  aus  der  Artet 
fossae  Si/lvii  entspringenden  Gefasse  für  die  grossen  Centralganglk 
und  für  die  innere  Kapsel  sämmtlich  y^Endarterien^  im  COHNHEiM'sch 
Sinne  sind,  d.h.  in  ihren  Verzweigungen  keine  ausgedehnten  Verbi 
düngen  mit  den  Aesten  benachbarter  Gefasse  haben.  Die  Arteria  foss 
Sylvii  und  ihre  Aeste  sind  aber  erfahrungsgemäss  die  Pradilectioi 
stellen  für  Embolien  im  Gebiete  der  Gehimarterien,  und  so  erklärt 
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fidi,  dass  gerade  in  ihrem  Bezirke  die  schweren  Folgen  der  Embolie 
im  häufigsten  beobachtet  werden.  Dabei  ist  bemerkenswerther  Weise 
die  Unke  Arteria  fossae  Sylvii  häufiger  der  Sitz  eines  Embolus,  als  die 
rechte.  Im  Gebiete  des  Himmaniels  (Gentram  ovale,  Kinde)  ist  die 
Hd^chkeit  einer  coUateralen  Ansgleichung  der  gehemmten  Blutzufuhr 
grösser,  als  in  den  Stammganglien;  doch  ist  die  coUaterale  Circula- 
tion  auch  hier  keineswegs  in  allen  Fällen  ausreichend,  wie  das  nicht 
seltene  Vorkommen  von  Erweichungsherden  in  dem  Marklager  der  He- 
misphären und  in  der  (jehimrinde  beweist  Weit  seltener  sind  da- 
gegen embolische  Herde  in  den  Himschenkelu,  in  der  Brücke  und  im 
Kleinhirn. 

'  Die  näheren  Vorgänge,  welche  zur  embolischen  resp.  thrombotischen 

Gehirnerweichung  führen,  sind  im  Wesentlichen  dieselben,  wie  die  ver- 
wandten embolischen  Processe  in  anderen  Organen  (vgl.  in  Bd.  I  das 
Capitel  über  die  Lungenembolie).    Das  Gewebe,  welches  seines  arte- 
riellen Blutes  beraubt  ist,  stirbt  ab,  zerfällt  und  verwandelt  sich  in 
eine  gleichmässig  weiche  Masse.    In  den  leer  gewordenen  Gefassab- 
schnitt  strömt  rückwärts  von  den  Venen  und,  wenn  möglich,  auch  von 
benachbarten  kleinen  Arterien  her  Blut  ein,  welches  aber  zur  Ernäh- 
nmg  des  Gewebes  nicht  ausreichend  ist.     Die   Gefässwände  werden 
ibnonn  durchlässig  und  zerreisslich,  so  dass  theils  per  diapedesin  rothe 
Blotkörperchen  in  das  zerfallende  Gewebe  eintreten,  theils  hier  und 
da  kleine  echte  Hämorrhagien  entstehen.    Zu  einer  wirklichen  Infarct- 
bOdong  kommt  es  jedoch  im  Gehirn  niemals,  vielleicht  weil  die  starke 
Qoellung  des  Nervengewebes   ein  reichlicheres  Eindringen  von  Blut 
unmöglich  macht  (Weioest).    Immerhin  sind  die  kleinen  punktför- 
migen Hämorrhagien  in  manchen  Fällen  so  zahlreich,  dass  sie  im  Ver- 
ein mit  der  Imbibition  des  Gewebes  mit  Blutfarbstoff  dem  ganzen  Er- 
veichungsherde  ein  deutlich  röthliches  oder  gelbliches  Aussehen  ver- 
leihen   (rothe  resp.  fielbe  Erweichung).     Tritt  diese  Verfärbung   des 
Gewebes  nicht  besonders  hervor,  so  spricht  man  von  einer  weissen  Er- 
weichung. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  frischer  Erweichungsherde 
findet  man  die  erweichte  Masse  bestehen  aus  Myelintropfen,  gequollenen 
und  zerbrochenen  Nervenfasern,  aus  zahlreichen  Fettkörnchenzellen  und 
freien  Fettkömchen.  Die  Zeit,  welche  bis  zum  Eintritt  dieser  Verän- 
derungen verstreichen  muss,  beträgt  1 — 2  Tage.  Tritt  innerhalb  der 
ersten  24 — 48  Stunden  eine  ausreichende  collaterale  Circulation  ein,  so 
kann  sich  die  Nervensubstanz  wieder  erholen  und  functionsß.hig  werden. 
Nach  dieser  Zeit  aber  ist  sie  definitiv  abgestorben,  zerfallt  und  die 
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weissen  Blutkörperchen  und  Wanderzellen  (vielleicht  auch  die  Gefiss- 
endothelien,  Glia-  und  Ganglienzellen)  nehmen  den  entstandenen  fet- 
tigen Detritus  auf  und  bilden  so  die  soeben  erwähnten  FeUkörnAtH' 
Zellen.  Bleibt  der  Kranke  am  Leben,  so  wird  das  abgestorbene  imd 
zerfallene  Gewebe  allmählich  resorbirt  und  es  kann  sich  schliesslich 
eine  Cyste  bilden,  welche  sich  nachträglich  durch  nichts  von  einer 
nach  Gehimhämorrhagie  entstandenen  Cyste  unterscheiden  lässt  Ans 
kleineren  Erweichungsherden  entstehen  zuweilen  auch  narbig-indniiite 
Gehimpartien.  Betrifft  die  Erweichung  Theile  der  Gehimoberfiäche,  so 
bildet  sich  daselbst  später  oft  ein  ziemlich  tiefer  Defectj  der  zum  Theil 
von  seröser  Flüssigkeit,  zum  Theil  von  der  verdickten  Pia  eingenommen 
wird.  In  einigen  Fällen  sind  die  Windungen  noch  theilweise  erirenn- 
bar,  aber  atrophisch,  gelblich  verfärbt  und  in  Folge  der  narbigen  Binde- 
gewebsvermehrung  von  einer  derb-sclerotischen  Consistenz. 

Klinische  Symptome  und  Krankheitsverlanf.    Der  Eintritt  einer  Ge- 
himembolie  ist  mit  fast  genau  denselben  Insulterscheinungen  verbunden, 
wie  die  Gehirnblutung.    Auf  die  Einzelheiten  des  Insultes  brauchen 
wir  nicht  noch  einmal  näher  einzugehen,  sondern  können  auf  das  vorige 
Capitel  (s.  S.  352)  verweisen.    Auch  bei  der  Embolie  wechselt  die  b- 
tensität  des  Insultes  von  den  leichtesten  Graden,  bei  welchen  es  nur  xn 
einer  rasch  vorübergehenden  Benonmienheit  oder  einem  leichten  Schwin- 
delanfall kommt,  bis  zu  den  schwersten,  welche  ein  tiefes,  anhaltendes 
Coma  zeigen.   In  erster  Linie  hängen  diese  Unterschiede  von  der  Grösse 
des  verstopften  Gefässes  ab,  femer  von  der  Lage  desselben,  je  nach- 
dem die  Embolie  in  den  Hemisphären  oder  in  den  tiefer  gelegenen 
Himtheilen  stattgefunden  hat    Im  Allgemeinen  ist  der  Insult  bei  der 
Embolie  seltener  so  schwer  und  so  lange  andauernd,  wie  bei  der  H&- 
morrhagie.    Ausserdem  fehlen  bei  der  ersteren  öfter  die  Zeichen  des 
erhöhten  Hirndruckes,  insbesondere  die  Yerlangsamung  des  Pulses.  Da- 
gegen ist  das  Auftreten  epileptiformer  Convulsionen  bei  der  Embolie 
crfahrungsgemäss  häufiger,  als  bei  der  Blutung.    Ein  verlangsamUr 
Insult  kann  auch  bei  der  Embolie  zu  Stande  kommen,  wenn  ein  an- 
fänglich kleiner  Embolus  sich  durch  eine  nachfolgende  Thrombose  all- 
mählich vergrössert. 

Die  Erklärung  für  das  Zustandekommen  des  Insultes  bei  der  Em- 
bolie ist  nicht  so  einfach,  wie  bei  der  Gehirnblutung.  Vielleicht  spielt 
die  negative  Druckschwankung ,  welche  der  von  der  Embolie  direct 
betrofTene  Gehirnabschnitt  und  seine  Umgebung  erfahren,  hierbei  die 
Hauptrolle.  Durch  das  Leerwerden  des  hinter  der  verstopften  Stelle 
gelegenen  Gefassabschnittes  wird  nicht  nur  Blut  und  GrewebsflOssigkeit 
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ngesaugti  sondern  das  ganze  weiche  Gewebe  der  Umgebung  wird  einer 
BegttiTen  Dmckverändernng,  gewissermaassen  einer  Zerrung  ausgesetzt 
(Webmicke).  Doch  ist  zu  bedenken,  ob  nicht  schon  allein  die  Gircu- 
litionsstörung,  welche  bei  der  plötzlichen  Embolie  einer  grösseren  Ar- 
terie m  den  benachbarten  Gefassbezirken  eintreten  muss,  zur  Erklärung 
der  Insolterscheinungen  ausreicht 

Auch  in  Betreflf  der  andauernden  Krankheitssymptome,  welche  die 
Embolie  zurücklässt,  können  wir  uns  kurz  fassen,  da  die  Einzelheiten 
hieibd  den  bei  der  Gehirnblutung  vorkommenden  fast  ganz  entsprechend 
lind.  Wie  erwähnt^  ist  ein  völliger  Ausgleich  der  anfangs  bestehenden 
Herdsymptome  nur  dann  möglich,  wenn  innerhalb  der  ersten  4S  Stun- 
doi  nach  Eintritt  der  Embolie  sich  ein  genügender  Collateralkreislauf 
entwickelt  Nach  dieser  Zeit  ist  die  Nekrose  der  von  der  weiteren 
Blatzufuhr  abgesperrten  Gewebstheile  unvermeidlich.  Doch  ist  immer- 
hin noch  jetzt  ein  Unterschied  zwischen  directen,  irreparablen  und  in- 
diiecteo»  einer  Besserung  fUiigen  Herdsymptomen  vorhanden,  so  dass 
ibo  auch  eine  embolische  Hemiplegie  im  Verlaufe  der  nächsten  Wochen 
Dodi  betrachtliche  Besserungen  zeigen  kann. 

Da  die  Embolien  bei  weitem  am  häufigsten  in  eine  Art  fossae 
Sjirii  erfolgen  und  diese  Arterie  ausser  den  Stammganglien  auch  die 
innere  Kapsel  versorgt,  so  ist  die  gewöhnliche  cerebrale  Hemiplegie  mit 
iDen  ihren  im  vorigen  Capitel  geschilderten  Eigenthümlichkeiten  das 
liofigste  Herdsymptom  der  Gehimembolie.  Yerhältnissmussig  oft  ist 
lie  mit  aphatüchen  Störungen  verbunden,  da,  wie  erwähnt^  speciell  die 
Ulke  Arteria  fossae  Sylvii  mit  Vorliebe  der  Sitz  der  Embolie  wird.  Sel- 
tener sind  corücale  Monoplegien  embolischen  Ursprungs,  femer  embo- 
fiscfae  Erweichungen  des  Hinterhauptlappens  mit  Hemiopie  u.  dgl. 

Die  thrombotischen  Gehirnerweichungen  führen  nur  selten  zu  einem 
guz  plötzlichen  Insulte.  Gewöhnlich  entwickeln  sich  hierbei  die  Herd- 
etBcheinimgen  und  die  sonstigen  cerebralen  Symptome  (Bewusstlosig- 
kdt  Q.  a.)  in  mehr  ailm&hlicher  Weise.  Am  häufigsten  beobachtet  man 
dieses  Verhalten  bei  der  sogenannten  senilen  Gehirnerweichung.  Die- 
selbe hängt  fast  immer  mit  einer  Arteriosclerose  der  Gehirngefasse  zu- 
nounen.  Die  einzelnen  Erscheinungen  treten  gewöhnlich  in  der  Form 
iMbrfiusher  Nachschübe  und  neuer  Verschlimmerungen  auf.  Schwerere 
Insolterscheinungen  sind  selten ;  dagegen  entwickelt  sich  fast  jedes  Mal 
tilmiUich  eine  immer  mehr  zunehmende  Demenz, 

Der  weitere  Verlauf  jmA,  der  schliessliche  Ausgang  der  Gehimerwei- 
dning  bietet  dieselben  Verschiedenheiten  dar,  wie  die  Gehirnblutung, 
^bolien  grosser  Gehimgeßsse  können  einen  raschen  Tod  zur  Folge 
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haben.  Wird  dagegen  der  Insult  überstanden,  so  können  die  etwa  nach- 
bleibenden dauernden  Ausfallserscheinungen  Jahre  lang  bestehen,  ohne 
den  übrigen  Körper  wesentlich  in  Mitleidenschaft  zu  ziehen.  Die  Gefak 
der  Wiederkehr  des  Anfalls  ist  in  allen  denjenigen  Fällen  vorhanden,  wo 
die  Quelle  derEmbolie  (Herzfehler,  Atheromatose)  unverändert  fortbesteht 

Diagnose.  Sowohl  die  Erscheinungen  des  anfanglichen  Insultes,  als 
auch  die  nachbleibenden  Herdsymptome  sind  bei  den  hämorrhagischen 
und  den  embolischen  Herden  so  ähnlich,  dass  eine  sichere  Entschei- 
dung, ob  eine  apoplectiform  eingetretene  Hemiplegie  auf  einer  Blatung 
oder  auf  einer  embolischen  Erweichung  im  Gehirn  beruht,  in  viden 
Fällen  ganz  unmöglich  ist.  Wenn  eine  Differential-Diagnose  in  dieser 
Hinsicht  überhaupt  gestellt  werden  kann,  so  stützt  sie  sich  auf  folgende 
Punkte :  1 .  Vor  Allem  ist  der  Nachweis  einer  etwugen  Quelle  für  eine 
Embolie  wichtig.  Handelt  es  sich  z.  B.  um  einen  Kranken  mit  emem 
Hersklappenfehler,  so  ist  eine  Embolie  (namentlich  bei  vorhandenem 
Mitralfehler)  stets  wahrscheinlicher,  als  eine  Blutung.  2.  'ErnJugeMi- 
liches  Alter  des  Patienten  spricht  im  Ganzen  mehr  für  eine  Embolie, 
als  für  eine  Hämorrhagie.  Im  höheren  Alter  sind  beide  in  Bede  ste- 
hende Processe  etwa  gleich  häufig.  3.  Ein  schwerer^  lange  anhaltender 
Insult  mit  Böthimg  des  Gesichtes,  starkem  Pulsiren  der  Carotiden  und 
Zeichen  vermehrten  Himdruckes  (Pulsverlangsamung)  spricht  im  All- 
gemeinen mehr  fui  eine  Blutung,  als  für  eine  Embolie,  bei  welcher  let^ 
teren  die  anfanglichen  Insulterscheinungen  im  Allgemeinen  geringer  sind 
(s.  0.).  4.  Zuweilen  kann  endlich  der  Nachweis  von  Embolien  in  anderen 
Ch'ganen  (z.  B.  von  ophthalmoskopisch  sichtbaren  Embolien  der  Gefisse 
des  Augenhintergrundes)  die  Diagnose  der  Gehimembolie  nnterstütien. 

In  seltenen  Fällen  können  auch  Tumoren  des  Gtehims,  in  deren 
Substanz  Blutungen  eintreten,  das  ausgeprägte  Bild  eines  anscheinend 
primären  apoplectischen  Anfalls  gewähren,  ebenso  Abscesse,  welche  bis 
dahin  latent  verlaufen  sind  und  mit  einem  Male  in  einen  Ventrikel 
durchbrechen.  In  solchen  Fällen  ist  man  nur  selten  im  Stande,  eine 
richtige  Diagnose  zu  stellen. 

Die  thrombotischen  Erweichungen  sind  am  ehesten  zu  diagnosti- 
ciren,  wenn  es  sich  um  Syphilis  des  Gehirns  (s.  d.)  handelt  Für  die 
senilen  Erweichungen  sind  ausser  dem  Alter  der  Patienten  und  den 
Zeichen  der  allgemeinen  Arteriosclerosis  das  schubweise  Fortschreiten 
der  Krankheit  von  anfänglich  leichteren  zu  schwereren  Erscheinangen 
und  die  eintretende  Demenz  bis  zu  einem  gewissen  Grade  charakteristiscL 

In  Bezug  auf  die  Prognose  und  Therapie  der  Gehimembolie  können 
wir  ganz  auf  das  im  vorigen  Gapitel  Gesagte  verweisen. 


[  Die  entzündliclien  Procesee  im  Gehirn.    Der  Qelilrnabsceas. 

FÜNFTES  CäPITEL. 
Die  entzQndlichen  Froeesse  Im  lieblrn. 

{Acute  und  chronische  Encephalitis^ 


i.  Der  Gehirnabscess  (die  citrige  Encephalitis). 

ietiolofie.  In  den  meisten  Fällen  von  Gehirnabscess  können  nir 
du  Eiodringen  infectiöser,  die  Eiterung  anregender  Stoffe  ins  Gehirn 
mit  Sicherheit  nachweisen.  Auf  diese  Weise  entstehen  namentlich  die 
nicht  sehr  seltenen  Gehimabscesse,  welche  sich  an  mechanische  Ver- 
Ifltnmgen  der  Kopfhaut,  der  Scbädelknochen  und  des  Gehirns  selbst 
»nicUiessen  (traumatischer  Gehirnabscess).  Hierbei  handelt  es  sieb 
fittt  immer  um  offene  Wunden,  welche  den  Entzündungserregem  freien 
Eintritt  gewähren.  Eine  Verletzung  der  Schädelknochen  braucht  nicht 
immer  vorhanden  zu  sein,  da  sich  erfahningsgemäss  auch  bei  aus- 
scbliegsUchen  Verwundungen  der  Weichtheile  die  Eiterung  durch  den 
Schädel  hindurch  auf  das  Gehirn  fortsetzen  kann.  Von  der  Art,  wie 
die  AuBbreitoDg  der  Entzündung  erfolgt,  hängt  es  ab,  ob  sich  eine 
öbigelleningitis  (s.  d.)  oder  ein  Gehirnabscess  entwickelt.  Nicht  selten 
fioden  sich  auch  diese  beiden  Erkrankungen  combinirt  vor.  Erwähnens- 
fetllt  ist  noch  das  Entstehen  der  traumatischen  Gehirnabscesse  nach 
dem  Eindringen  von  Fremdkörpern  ins  Gehirn  (z.B.  durch  die  Augen- 
höhle), mit  welchen  die  Entzündungserreger  unmittelbar  in  die  Gehirn- 
wbiitanz  hinein  gelangen.  Die  seltenen  Fälle  von  angeblich  trauma- 
liKhen  Gehimabscessen  ohne  jede  offene  Wunde  entziehen  sich  bis 
jetet  dem  näheren  Verständniss.  Vielleicht  handelt  es  sich  auch  hier- 
^  KtetB  um  übersehene  kleine  Verletzungen. 

Ausser  den  traumatischen  Veranlassungen  können  bereits  bestehende 
^iiermgen  in  der  Nachbarschaft  des  Gehirns  durch  unmittelbares 
Weilergreifen  zu  Gehimabscessen  führen.  Hierbei  kommen  dieselben 
Processe  in  Betracht,  welche  wir  schon  als  Ursachen  der  eitrigen  Menin- 
Plis  kennen  gelernt  haben  (a.  S.  3Ü4),  insbesondere  Eilerungen  (Caries) 
"x  Mitielohr  und  im  Felsenbein.  Der  Localität  entsprechend  ent- 
wickelt sich  der  Abscess  in  einem  solchen  Falle  am  häufigsten  im 
ä^UWejilappen  oder  im  Cerebelium.  Weit  seltener  sind  Abscesae  im 
atinihim  im  Anachluss   an   eitrige  Proeesse  der  Nasenhöhle  und  der 

In  einer  dritten  Reihe  von  Fällen  erfolgt  die  Verschleppung  der 
^tifiDdungserreger  von  bereits  bestehenden,  aber  entfernt  im  Körper 
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gelegenen  Erkrankangsherden  her.  So  entstehen  die  metastatischen  oder 
embolischen  Gehimabscesse,  Hierher  gehören  die  Abscesse  bei  der  J^- 
ämiet  bei  ulceröser  Endocarditis  u.  dgL  Wichtiger,  als  diese  mdst 
kleinen  und  im  Gesammtbilde  der  schweren  AUgemeinerkranknng  selten 
hervortretenden  Abscesse,  sind  diejenigen,  welche  sich  erfahrangsgemiss 
relativ  nicht  sehr  selten  an  gewisse  Eitenmgsprocesse  in  den  Lungtn 
und  Pleuren  anschliessen.  Namentlich  bei  putrider  Bronchitis,  Lmgen- 
gangran  und  bei  Empyemen  sind  secundäre  Oehimabscesse  (ebenso  wie 
eitrige  Meningitis,  s.  d.)  wiederholt  beobachtet  worden.  Dass  es  dch 
hierbei  um  eine  Verschleppung  von  Entzündungserregem  handelt,  ist 
zweifellos;  über  den  näheren  Weg,  auf  welchem  diese  geschieht^  weiss 
man  aber  noch  nichts  Bestimmtes. 

In  einer  geringen  Anzahl  von  Oehimabscessen  kann  irgend  ein 
sicheres  ätiologisches  Moment  nicht  aufgefunden  werden.  Man  be- 
zeichnet diese  Fälle  als  idiopathische  Gehimabscesse.  Einige  derartige 
Fälle  sind  von  uns  gerade  zur  Zeit  einer  herrschenden  Epidemie  von 
Meningitis  cerebro-spinalis  beobachtet  worden,  und  die  Yermuthnng 
erscheint  daher  gerechtfertigt,  ob  nicht  vielleicht  manche  der  scheinbtr 
spontan  entstehenden  Gehimabscesse  auf  denselben  InfectionsstoS^  wie 
die  epidemische  Meningitis,  zurückzufcLhren  sind. 

Pathologisehe  Anatomie.  Die  Gehimabscesse  bieten  genau  dieselben 
anatomischen  Verhältnisse  dar,  wie  die  Abscesse  in  anderen  Organen. 
Ihre  Grösse  wechselt  von  den  kleinsten,  kaum  linsengrossen  Eiterherden 
an  bis  zu  grossen,  mit  Eiter  gefüllten  Höhlen,  welche  den  grössten 
Theil  eines  ganzen  Gehimlappens  einnehmen  können.    Nicht  selten 
kommen  gleichzeitig  an  verschiedenen  Stellen  des  Gehirns  Abscesse 
vor.    Der  Abscesseiter  hat  meist  eine  grüngelbe  Farbe,  ist  entweder 
gemchlos  oder  übelriechend.    Nicht  selten  ist  er  vermischt  mit  Resten 
des  untergegangenen  („geschmolzenen")  Nervengewebes  und  mit  rothen 
Blutkörperchen.   Die  Wandungen  des  Abscesses  sind  oft  unregelmissig 
ausgebuchtet.    Um  den  Abscess  herum  findet  sich  die  Gehimsubstanz 
in  geringerer  oder  grösserer  Ausdehnung  im  Zustande  der  weissen  Er- 
weichung, welche  theils  eine  Folge  des  Dmckes,  theils  eine  Folge  der 
fortschreitenden  Entzündung  ist.    Im  Gewebe  um  den  Abscess  herum 
sind  meist  reichliche  Eömchenzellen  vorhanden. 

Ist  der  Abscess  sehr  gross  und  reicht  er  nahe  an  die  Oberfläche 
des  Gehims  heran,  so  kann  man  ihn  zuweilen  schon  von  aussen  durch 
eine  merkliche  Vorwölbung  und  durch  ein  wahrnehmbares  Fluctuations- 
gefühl  erkennen.  Fast  immer  sind  die  Windungen  an  der  Oberfläche 
der  befallenen  Hemisphäre  abgeplattet    Schreitet  die  Absoessbildong 
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bis  zur  Oberfläche  des  Oehims  vor,  so  schliesst  sich  an  den  Abscess 
eine  eitrige  Meningitis  an.  Central  gelegene  Abscesse  brechen  nicht 
selten  in  einen  Seitenventrikel  durch.  Besteht  ein  Abscess  längere 
Zeit,  so  kann  er  schliesslich  abgekapselt  werden,  d.  h.  um  ihn  herum 
bildet  sich  eine  glatte,  derbe,  bindegewebige  Hülle,  welche  das  Weiter- 
schreiten des  Abscesses  verhindert  Der  Eiter  im  Innern  wird  all- 
mählich eingedickt  and  krümlicher.  Zu  einer  völligen  Resorption  des- 
selben kommt  es  aber  wahrscheinlich  nur  äusserst  selten. 

Sjaptome  und  Krankheitsverlanf.  Kleinere  und  selbst  ausgedehnte 
Gehimabscesse  können  lange  Zeit  fast  symptomlos  und  latent  verlaufen. 
Dies  findet  man  namentlich  bei  den  idiopathischen  Abscessen,  femer 
bei  denjenigen  Abscessen,  welche  sich  in  ganz  langsamer,  schleichender 
Weise  im  Anschluss  an  anscheinend  geringfügige  Kopfverletzungen,  an 
chronische  Mittelohrerkrankungen  u.  dgl.  entwickeln. 

Heftiger  sind  die  Erscheinungen  von  Anfang  an  in  den  Fällen  nach 
groben  Verletzungen  des  Oehims  und  bei  manchen  acut  entstehenden 
und  rasch  wachsenden  Abscessen.  Hier  lässt  sich  das  Ejrankheitsbild 
oft  kaum  von  dem  einer  acuten  Meningitis  unterscheiden.  Die  Kranken 
sind  benommen,  fangen  an  zu  deliriren;  heftige  Kopfschmerzen  und 
Fiebererscheinungen,  zuweilen  in  Form  einzelner  hoher  Temperatur- 
steigenmgen,  treten  auf.  Die  Bewusstseinsstörung  nimmt  immer  mehr 
md  mehr  zu  und  schon  nach  relativ  kurzer  Zeit  (1 — 2  Wochen)  kann 
im  tiefsten  Coma  der  ungünstige  Ausgang  erfolgen.  Nur  selten  lassen 
die  heftigen  Krankheitserscheinungen  wieder  nach,  so  dass  sich  an  das 
eiste  acute  ein  zweites  chronisches  Stadium  des  Abscesses  anschUesst 

Die  Symptome  der  chronisch  verlaufenden  Gehimabscesse  lassen 
sieh  in  zwei  Omppen  eintheilen,  in  die  Allgemeinerscheinungen  und  in 
die  von  der  speciellen  Lage  des  Abscesses  abhängigen  Herderschei- 
mmgen.  Häufiger,  als  bei  allen  anderen  localen  Gehimerkrankungen, 
fehlen  die  letzteren  lange  Zeit  oder  sogar  während  des  ganzen  Krank- 
hdtsverlaafs.  Dies  rührt  theils  davon  her,  dass  der  Abscess  verhält- 
nissmässig  oft  in  solchen  Gehimpartien  gelegen  ist,  deren  Erkrankung 
überhaupt  keine  nachweislichen  Herdsymptome  hervorruft  (Marklager 
des  Stimhims,  Kleinhimhemisphäre  u.  a.) ,  theils  davon ,  dass  indirecte 
Herdsymptome  durch  die  Einwirkung  des  Abscesses  auf  seine  Umge- 
bottg  nur  selten  zu  Stande  kommen. 

Unter  den  Allgemeinerscheinungen  nimmt  der  anhaltende,  tief- 
atiende,  dumpfe  Kopfschmerz  den  ersten  Platz  ein.  Er  kann  lange 
Zeit  das  einzige  KranUieitssymptom  darstellen,  so  namentlich  bei  den 
nach  Kopfverletzungen   und  nach  chronischen  Ohrerkrankungen  sich 
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langsam  entwickelnden  Abscessen.  Je  nach  dem  Sitze  des  Abscesses 
wechselt  auch  hauptsächlich  die  Localisation  des  Kopfschmerzes ;  doch 
kommen  Widersprüche  in  dieser  Beziehung  nicht  selten  vor.  Neben 
dem  Kopfschmerz  ist  der  Schwindel  ein  häufiges  Symptom  des  Gebim- 
abscesses  und  ferner  in  manchen  Fällen  Erbrechen,  welches  sich  nidi 
der  Nahrungsaufnahme,  häufig  aber  auch  ganz  unabhängig  von  dieser, 
einstellt  Dazu  kommt  oft  als  diagnostisch  wichtiges  Symptom  .ein  im- 
regelmässiges  Fieber,  bald  von  nur  geringer  Höhe,  bald  in  Form  hoher 
intermittirender  Steigerungen.  In  manchen  Fällen,  namentlich  bei  ab- 
gekapselten Abscessen,  kann  aber  das  Fieber  auch  ganz  fehlen.  Von 
diagnostischer  Bedeutung  ist  die  Thatsache,  dass  sich  eine  Stauungi- 
papille  beim  Gehimabscess  viel  seltener  entwickelt^  als  bei  den  Gehirn- 
tumoren (s.  d.). 

Das  Allgemeinbefinden  der  Kranken  ist  zuweilen  nur  wenig  ge- 
stört Gewöhnlich  macht  sich  aber  doch  ein  ausgesprochenes  allge- 
meines Krankheitsgefühl  bemerklich.  Die  Kranken  sehen  blass  aus,  sind 
appetitlos  und  magern  ab. 

In  Bezug  auf  die  Herdsymptome  der  Gehimabscesse  haben  wir 
nach  dem  im  zweiten  Capitel  dieses  Abschnittes  (xesagten  hier  nur 
Weniges  hinzuzufügen.  Bei  den  in  der  motorischen  Rindenregion  sitzen- 
den Abscessen  ist  das  Auftreten  umschriebener  epileptiformer  Anfalle 
und  monoplegischer  Lähmungen  wiederholt  beobachtet  worden.  Beson- 
ders charakteristisch  ist  es,  dass  beim  Weiterschreiten  des  Abscesses 
eine  Lähmungserscheinung  zu  der  anderen  hinzukommt,  wobei  gerade 
das  Fortschreiten  der  Lähmung  häufig  von  epileptiformen  Convulsionen 
eingeleitet  wird.  Bei  Abscessen  im  Hinterhauptslappen  ist  Hemiopie, 
bei  Abscessen  im  SeA/a/^/a/^/^e;!  Worttaubheit  ¥riederholt  beobachtet  und 
zur  Localisationsdiagnose  verwerthet  worden.  Kleinhimabscesse  verlaufen 
nicht  selten  lange  Zeit  latent,  in  anderen  Fällen  treten  aber  die  oben 
erwähnten  Allgemeinerscheinungen  besonders  heftig  hervor. 

Die  Gesammtdauer  des  chronischen  Gehimabscesses  schwankt  inner- 
halb sehr  beträchtlicher  Grenzen;  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  sie 
nach  Monaten  zu  messen,  doch  sind  auch  Fälle  mit  jahrelangem  Ver- 
lauf sicher  festgestellt  Namentlich  kann  das  Stadium  der  völligen 
Latenz  oder  der  nur  geringen,  unbestimmten  Kopferscheinongen  sehr 
lange  Zeit  dauern.  Ziemlich  häufig  beobachtet  man  die  Erscheinung, 
dass  die  schwereren  Krankheitssymptome  (Kopfschmerzen,  Erbrechen, 
Fieber)  in  einzelnen  Anßillen  auftreten,  welche  von  kürzeren  oder  länge- 
ren Zeiten  mit  verhältnissmässig  gutem  Allgemeinbefinden  der  Kran- 
ken unterbrochen  werden. 


Die  entxündlichen  Processe  im  Gebirn.  Diagnose.  Therapie.  379 

Der  schliessliche  Ausgang  des  Gehimabscesses  ist  fast  immer  ein 
tSdtlicher.  HeilimgsfUle  gehören  nicht  zu  den  Unmöglichkeiten,  sind 
aber  bis  jetzt  nur  ganz  vereinzelt  festgestellt  worden.  Das  ungünstige 
Ende  tritt  entweder  allmählich  durch  ein  mit  der  zunehmenden  Aus- 
dehnung des  Abscesses  parallel  gehendes  Fortschreiten  aller  Krankheits- 
erscheinungen ein  oder  erfolgt  ziemlich  plötzlich  bei  einer  eintretenden 
Steigerang  der  Symptome.  Zuweilen  wird  der  Tod  durch  einen  Durch- 
brach des  Abscesses  in  einen  Ventrikel  oder  durch  eine  eintretende 
Meningitis  herbeigeführt  In  manchen  Fällen  eines  plötzlichen,  uner- 
warteten Todes  bei  einem  bestehenden  Gehimabscess  lässt  sich  auch 
gar  keine  unmittelbare  Todesursache  nachweisen. 

IHa^ose.  Die  Diagnose  eines  Gehimabscesses  kann  zwar  häufig 
richtig  gestellt  werden,  hat  aber  doch  meist  ziemlich  grosse  Schwierig- 
keiten und  entbehrt  nur  selten  einer  gewissen  Unsicherheit.  Als  die 
diagnostisch  wichtigsten  Funkte  sind  hervorzuheben:  1.  Der  Nachweis 
eines  ätiologischen  Mamentes  (Trauma,  chronisches  Ohrenleiden,  putride 
Longenaffection,  Empyem).  2.  Das  Vorhandensein  von  allgemeinen  Ge- 
kimsymptomen  (Kopfschmerz,  Schwindel,  Erbrechen),  welche  sich  zeit- 
weise steigern,  zeitweise  zurücktreten.  Zur  Unterscheidung  zwischen  Ab- 
scess  and  Tumor  dienen  hierbei  3.  die  Fiebererscheinungen,  welche  beim 
Abscess  häufig  vorhanden  sind,  beim  Tumor  meist  fehlen,  während 
4.  eine  Stauungspapille  beim  Abscess  sehr  selten,  bei  Gehirntumoren 
sehr  häufig  ist  Die  etwa  vorhandenen  Herderscheinungen  haben  an 
sich  nichts  Charakteristisches.  Ein  schubweises  Fortschreiten  derselben 
kommt  in  gleicher  Weise  auch  bei  den  Tumoren  vor.  Beachtung  ver- 
dient aber  die  Thatsache,  dass  Störungen  im  Bereiche  der  basalen  Ge- 
himnerven  (Augenmuskellähmungen  u.  dgl.)  bei  Tumoren  häufig  (s.  u.), 
beim  Gehimabscess  nur  ausnahmsweise  vorkommen.  Die  Differential- 
Diagnose  zwischen  eitriger  Meningitis  und  acutem  Gehimabscess  ist  oft 
ganz  unmöglich.  Nur  die  Entwicklung  von  Herdsymptomen,  welche 
allein  von  einer  umschriebenen  Himaffection  abhängen  können,  weist 
in  solchen  Fällen  auf  das  Bestehen  eines  Abscesses  hin. 

Tkerapie.  Die  einzige  Möglichkeit,  eine  Heilung  des  Abscesses 
herbeizuführen,  besteht  in  der  operativen  Eröffnung  desselben  nach 
vorhergehender  Trepanation  des  Schädels.  Aus  leicht  ersichtlichen 
Gründen  ist  dieses  Verfahren  aber  nur  in  einer  sehr  beschränkten  An- 
zahl von  Fällen  möglich,  wenn  nämlich  die  Diagnose  des  Abscesses 
an  sich  und  seines  Sitzes  mit  genügender  Sicherheit  gestellt  werden 
kann  und  wenn  die  operative  Erreichbarkeit  des  Abscesses  hiemach 
Aberhaupt  möglich  erscheint    Die  Gefahren  der  Operation  dürfen  bei 
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der  jetzigen  antiseptischen  Technik  nicht  überschätzt  werden.  In  Be- 
zug auf  alle  näheren  Einzelheiten  verweisen  wir  anf  die  chirorgischea 
Handbücher. 

In  allen  Fällen,  wo  ein  operativer  Eingriff  nicht  gerechtfertigt  igt, 
mass  man  sich  auf  eine  rein  symptomatische  Therapie  beschranken* 
Eisomschläge  auf  den  Kopf,  Narcotica,  Bromkaliam ,  die  Elektridtit« 
zuweilen    auch  locale  Blutentziehungen   sind  neben  den  allgemeinei^ 
diätetischen  Maassnahmen  die  vorzugsweise  zur  Anwendung  kommen^ 
den  Mittel. 

2.  Die  acute  und  die  chronische  nicht  eitrige  Encephalitis. 

Während  im  Bückenmark  die  idiopathischen  umschriebenen  Ent- 
zündungen (Querschnitts-Myelitiden)  ziemlich  häufig  vorkommen,  sinA 
entsprechende  Processe  im  Gehirn  weit  seltener.  Das  Wenige,  was  wii- 
hierüber  wissen,  ist  Folgendes: 

1.  Idiopathische  (entzündliche)  Gehirnerweiehunf .   In  seltenen  Fällerm 
trifft  man  im  Gehirn  auf  ziemlich  ausgedehnte  Erweichungsherde,  deren 
anatomische  Charaktere  fast  ganz  mit  den  embolischen  Herden  über- 
einstinmien,  für  deren  Entstehung  aber  durchaus  kein  Grund  in  den 
zuführenden  Gefössen  aufgefunden  werden  kann.   Man  bezeichnet  solche 
Fälle  daher  als  „entzündliche  Erweichungsherde^.    Ueber  ihre  Ent- 
stehung ist  nichts  Näheres  bekannt    Das  Erankheitsbild  gleicht  in  den 
meisten  Einzelheiten  demjenigen  der  thrombotischen  Gehirnerweichung. 

2.  Heilbare  Form  der  Encephalitis.  Es  kommen  zweifellos  Fälle 
vor,  bei  welchen  eine  Zeit  lang  ausgesprochene  cerebrale  Herdsymptome 
bestehen,  so  dass  man  an  einen  Tumor  oder  dergleichen  denkt  Nach 
einigen  Monaten  oder  sogar  nach  noch  längerer  Zeit  tritt  aber  aUmählich 
ein  Nachlass  der  Erscheinungen  und  schliesslich  eine  völlige  Heilung 
ein.  Solche  Fälle  werden  meist  so  gedeutet,  dass  es  sich  dabei  um  um- 
schriebene encephalitische  Processe  handelt,  welche  einer  völligen  Rück- 
bildung fähig  sind.  Aus  der  Art  der  Symptome  scheint  nach  unseren 
Erfahrungen  hervorzugehen,  dass  der  Sitz  der  Erkrankung  meist  in  der 
Nähe  der  Binde  zu  suchen  ist,  da  es  sich  meist  am  monoplegische 
Paresen,  nicht  selten  mit  gewissen  Reizerscheinungen  und  mit  Sprach- 
störungen verbunden,  handelt  Unterstützen  kann  man  die  HeUong  in 
diesen  Fällen,  deren  günstiger  Verlauf  übrigens  niemals  mit  Sicherheit 
vorherzusagen  ist,  vielleicht  durch  eine  elektrische  Behandlung  ond 
durch  die  Darreichung  von  Jodkalium. 

3.  Biffnse  Himselerose.  Eine  eigenthümliche,  gewöhnlich  zu  den 
chronisch- entzündlichen  Processen  gerechnete  Ejankheit  ist  die  diffuse 
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HimteleroMe.  Hierbei  zeig:t  das  ganze  Gehirn  oder  vorzugsweise  die 
eine  Hemisphäre  desselben  in  grösserer  Ausdehnung  eine  sehr  auf- 
fallende Gonsistenzvermehrung,  so  dass  die  Gehimsubstanz  sich  wie  ein 
zähes  Leder  schneiden  lässt  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergiebt 
in  manchen  (doch  nicht  in  allen)  Fällen  eine  diffuse  Bindegewebsver- 
meknmg  im  (xehim.  Ausserdem  konnten  wir  in  einem  neuerdings  von 
uns  selbst  anatomisch  untersuchten  Falle  eine  zweifellose  Abnahme  der 
NerFenfasem  in  der  weissen  Himsubstanz  nachweisen.  —  Ein  abge- 
schlossenes Erankheitsbild  dieser  seltenen  Affection  lässt  sich  zur  Zeit 
noch  nicht  geben.  In  chronischer  Weise  entwickelt  sich  eine  Keihe  cere- 
braler Symptome,  unter  denen  hemiplegiscke  Lähmungen  ohne  stär- 
kere Sensibilitätsstorung,  motorische  Reizerscheinungen,  theils  allge- 
meine oder  halbseitige  epilepliforme  Anfalle,  theils  einzelne  rhythmische 
oder  choreatische  Zuckungen,  femer  eine  allgemeine  Demenz  am  con- 
stantesten  zu  sein  scheinen.  Bei  der  Sclerose  beider  Hemisphären  be- 
stehen in  den  Beinen  meist  starke  spastische  Symptome, 

Die  Krankheit  ist  bei  Kindern  und  bei  alten  Leuten  beobachtet 
▼Orden.  Als  ätiologisches  Moment  spielt  der  chronische  Alkoholismus 
deicht  zuweilen  eine  Rolle.  Die  Therapie  kann  nur  eine  sympto- 
maüsche  sein. 

Die  multiple  Sclerose  des  Gehirns  kommt  fast  immer  verbunden 
mit  multiplen  Herden  im  Bückenmark  vor.  Wir  haben  die  Krankheit 
daher  schon  im  vorigen  Abschnitt  (S.  191)  besprochen. 

4.  Die  aeate  Eneephalltis  der  Kinder.  (Cerebrale  Kinder*lahmung, 
Hemiplegia  spastica  infantilis  nach  Benedikt.)  Bei  Kindern  kommt 
eine  bestimmte  Form  hemiplegischer  Lähmung  nicht  selten  vor  und 
erfordert  daher  eine  besondere  kurze  Besprechung. 

Der  Beginn  der  Krankheitserscheinungen,  welcher  in  diesen  Fällen 
gewöhnlich  in  das  1.-4.  Lebensjahr  fällt,  ist  fast  immer  ein  acuter. 
Die  bis  dahin  gesunden  Kinder  werden  ziemlich  plötzlich  von  Unwohl- 
sein und  Fieber  ergriffen.  Sehr  häufig  stellen  sich  TTebelkeit  und  Er- 
brechen und  fast  immer  gleichzeitig  oder  bald  darauf  schwere  Gehirn- 
erscheinungen (Benommenheit  und  namentlich  häufig  Convulsionen)  ein. 
Dieser  Zustand  dauert  zuweilen  nur  kurze  Zeit  (1 — 2  Tage),  zuweilen 
aber  auch  in  derselben  heftigen  oder  in  einer  milderen  Form  1—3  Wochen. 
Dann  lassen  die  acuten  Krankheitserscheinungen  nach,  die  Kinder  er- 
holen sich  ziemUch  rasch,  aber  von  den  Eltern  wird  eine  nachgebliebene 
TAhmnng  bemerkt^  welche  sich  zwar  bessern  kann,  jedoch  selten  wie- 
der vollständig  verschwindet 
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Bekommt  man  solche  Kinder  zur  Untersuchong,  wenn,  wie  es  mäst 
der  Fall  ist,  die  Lähmung  schon  längere  Zeit  besteht,  so  findet 
man  gewöhnlich  folgende  Verhältnisse.  Die  Gehimnerven  betheiligen 
sich  meist  nur  in  geringem  Grade  an  dem  Processe.  Yorzugswdse 
sind  die  Extremitäten  der  einen  Seite  ergriffen,  der  Arm  fast  immer 
in  höherem  Maasse,  als  das  Bein.  Die  befallenen  Theile  sind  zuweilen 
im  Wachsthum  zurückgeblieben,  ihre  Beweglichkeit  ist  mehr  oder  we- 
niger beschränkt,  die  Sehnenreflexe  sind  häufig  lebhaft  erhöht  und  fast 
regelmässig  haben  sich  geringere  oder  stärkere  Contracturen  gebildet 
Die  Muskeln  sind  zwar  meist  etwas  atrophisch,  zeigen  aber  niemaüi 
Entartungsreaction;  die  Sensibilität  ist  in  der  B^gel  vollständig  nor- 
mal. Auffallend  oft  findet  man  in  der  hemiparetischen  Seite  motth 
Tische  Reiserscheinungeny  am  häufigsten  in  der  Form  von  aiheiotisekm 
oder  choreatischen  Bewegungen  (Hemiathetosis,  Hemichorea),  nicht 
selten  auch  in  der  Form  von  Mitbewegungen.  Durch  die  beständigen 
Athetose-Bewegungen  der  Finger  werden  die  Fingergelenke  znweüen 
so  ausgedehnt  und  schlaff,  dass  man  die  Finger  in  den  Metacarpal- 
gelenken  rechtwinklig  und  noch  weiter  dorsalflectiren  kann.  Wenn 
solche  Kinder  gehen,  machen  sie  daher  zuweilen  mit  ihrem  paretischen 
Arm  beständige  Bewegungen  in  der  Luft  Nicht  sehr  selten  werden 
die  Kinder  später  epileptisch,  Sie  leiden  an  Krampfanfallen,  welche 
gewöhnlich  in  der  gelähmten  Seite  beginnen,  später  aber  sich  über 
den  ganzen  Körper  erstrecken  können.  In  psychischer  Beziehung  ent- 
wickeln sich  manche  Kinder  ziemlich  normal,  andere  zeigen  jedoch 
eine  geringere  oder  stärkere  Demenz  oder  sind  in  moralischer  Bezieh- 
ung defect. 

Nach  dem  ganzen  Krankheitsverlauf  handelt  es  sich  höchst  wahr* 
scheinlich  um  eine  acute  Encephalitis,  welche  wahrscheinlich  in  den 
meisten  Fällen  vorzugsweise,  wenn  auch  nicht  ausschliesslich,  die  mo- 
torischen Rindengebiete  (^^Poliencephalitis^^)  betrifft  Die  Krankheit  er- 
innert sehr  an  die  acute  Poliomyelitis  der  Kinder,  von  der  sie  sich 
nur  durch  die  verschiedene  Localisation  des  Entzündungsherdes  unter 
scheidet  Unmöglich  ist  es  nicht,  dass  beide  Krankheiten  äiiologisch 
nahe  verwandt  oder  sogar  identisch  sind.  Das  Initialstadiiim  ist  bei  bei- 
den kaum  zu  unterscheiden.  Später  ist  dagegen  eihe  Verwechselung 
nicht  möglich,  wenn  man  die  hemiplegische  Form  der  Lähmung,  die  er- 
haltene elektrische  Erregbarkeit  und  die  häufig  vorhandene  Steigerung 
der  Sehnenrefiexe  beachtet  —  Zu  erwähnen  ist  noch,  dass  durchaus 
ähnliche  Krankheitsbilder  bei  Kindern  auch  zuweilen  im  Anschluss  an 
acute  Infectionskrankheiten  (Masern,  Scharlach  u.  a.)  entstehen. 
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Anaiamisehe  Untersuchungen  von  frischen  Fällen  sind  noch  nicht ., 
gemacht  worden.  Bei  alten,  längst  abgelaufenen  Fällen  findet  man  in 
den  befallenen  Partien  des  Grosshims  eine  starke,  narbige  Atrophie, 
welche,  wenn  sie  die  Oberfläche  des  Gehirns  betrifft,  sich  durch  eine 
entsprechende  Einsenkung  („Porencephalie^^)  bemerkbar  macht.  An 
solchen  Stellen  ist  die  Pia  verdickt  und  zuweilen  findet  sich  eine  um- 
sdmebene  Cystenbildung.  Die  Pyramidenbahn  zeigt  eine  absteigende 
secondäre  Degeneration.  Der  Process  ist  somit  auch  in  anatomischer 
Hinsicht  der  Vorderhom- Atrophie  bei  der  Poliomyelitis  vollkommen 
ähnlich. 

Selbstverständlich  beruhen  nicht  alle  in  der  Kindheit  entstandenen 
Hemiplegien  auf  einer  Encephalitis.  Denn  in  seltenen  Fällen  können 
saeh  bei  Kindern  embolische  Erweichungen  und  Hämorrhagien  vor- 
kommen, welche  zu  infantilen  Hemiplegien  Anlass  geben.  Von  diesen 
mitoseheidet  sich  die  acute  Encephalitis  aber  in  den  meisten  Fällen 
durch  die  Eigenthümlichkeit  ihres  Initialstadiums. 

Die  Behandlung  wird  im  Anfange  nach  denselben  Regeln  geleitet, 
wie  im  Initialstadium  der  acuten  Poliomyelitis  (s.  d.).  Die  nach  Ab- 
Uof  der  ersten  Monate  nachbleibende  Hemiplegie  ist  keiner  wesent- 
lichen Besserung  mehr  ßhig.  Am  meisten  verdienen  dann  noch  An- 
wendung die  Elektricität,  die  Massage  und  kalte  Abreibungen.  Gegen 
die  nachbleibenden  epileptischen  Anfölle  ist  Bromkalium  in  grossen 
Doeen  von  entschiedener  Wirksamkeit. 


SECHSTES  CAPITEL. 
Die  Tumoren  des  Gehirns. 

Aetiologie.  lieber  die  eigentlichen  Ursachen  der  Entwicklung  von 
Gehirntumoren  ist  ebenso  wenig  Sicheres  bekannt,  wie  über  die  Ur- 
sachen der  Geschwulstbildung  in  anderen  Organen.  In  den  meisten 
ISllen  entwickeln  sich  die  Neubildungen  unmerklich  und  allmählich 
bei  vorher  gesunden  Personen,  ohne  dass  man  irgend  eine  Veranlassung 
zur  Erinrankung  aufißnden  kann.  Erwähnenswerth  ist  nur  der  Umstand, 
dass  sich  in  einigen  Fällen  die  ersten  Symptome  unmittelbar  oder 
einige  Zeit  nach  einem  Trauma^  welches  den  Kopf  betroffen  hat,  ein- 
stellen. Doch  ist  es  auch  hierbei  fast  niemals  möglich,  zu  entschei- 
den, ob  das  Traoma  und  die  Geschwulstbildung  in  einem  ursächlichen 
Zusammenhang  zu  einander  stehen  oder  nur  zufällig  zusammenge- 
troffen sind. 
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Die  meistea  Gehirngeschwülste  findet  man  bei  Personen  im  wU- 
leren  Lebe/isiilter.  Gewisse  Geaehffulstformen,  DamentUdi  die  solitüea 
Tuberkel,  kommen  verhäUnissmässig  häufig  bei  Kindern  vor.  Das  (r^ 
sr^blecla  scheint  von  entschiedenem  Einfluss  auf  die  Entstehung  da 
Gehirntumoren  zu  sein,  indem  letztere  erfahrungsgeraäss  bei  Mämun 
häufiger  sind,  als  bei  Frauen. 

Die  elnzclneD  Formen  der  Oehlrof  eschnttlBte. ')  Die  wichtigsten  Ib 
Gehirne  beobachteten  Gesckwuhiformen  sind  folgende: 

1.  Das  Gliom.  Das  Gliom  ist  die  dem  Centralnervensystem eigen- 
thümtiche  Geschwulstform,  welche  sich  im  Gehirn  bedeat£nd  häufigov 
als  im  Rückenmark  (s.  S.  266),  entwickelt  Der  Ausgangspunkt  dei  Keih 
bildung  ist  wahrscheinlich  stets  die  GUa,  die  bindegewebige  StütziiA- 
stanz  des  eigentlichen  Nen'cnparencb^s.  Das  Gliom  besteht  mikn>- 
skopisch  aus  Fasern  und  Zellen,  welche  letztere  den  normalen  Gli* 
Zellen  vollkommen  ähnlich  sind,  während  die  Fasern  wahrscbeinüd 
grösstentbeils  aus  den  zahlreichen  Zellausläufern  besteben.  Ob  i\A 
die  Ganghenzellen  sich  activ  an  der  Neubildong  betheiligen,  wie  Klk» 
behauptet  hat,  ist  noch  nicht  sicher  erwiesen.  Charakteristisch  für  du 
Gliom  ist  der  Umstand,  dass  dasselbe  selten  eine  nmschriebene  G»- 
schwulst  bildet,  sondern  meist  ohne  scharfe  Grenze  in  das  gesiuill 
Gewebe  übergebt.  Dabei  ist  der  vom  Gliom  befallene  Gebimtbeil  inr 
oft  vergrössert,  behält  aber  im  Ganzen  seine  ursprüngliche  Gestall  bei 
Auf  dem  Durchschnitte  sehen  die  gliomatös  entarteten  Partien  grau  od* 
grauioth  aus.  Sie  sind  meist  ziemhch  weich  und  fast  immer  seht  ^ 
fässreich.  Dieser  Gejaxsreichlhum  der  Gliome  ist  in  klinischer  Be- 
ziehung nicht  unwichtig,  da  Unterschiede  in  der  GefässfüUnng,  nament- 
lich aber  die  nicht  selten  innerhalb  der  Neubildung  plötzlich  eiutr»- 
tenden  Hämorrfiagien  mit  deutlichen  klinischen  Symptomen  Terbonde» 
sein  können. 

Die  Gliome  kommen  am  häufigsten  in  der  Marksubstanz  der  g 
Hemisphären  vor,  doch  auch  an  den  Centralgangüen,  im  Eleinhiniu.fc 
In  der  Regel  findet  sich  nur  eine  Geschwulst,  seltener  entwickehi  si* 
gleichzeitig  mehrere  Gliome. 

2.  Sarkome.  Die  verschiedenen  Formen  der  Sarkome  nebmBt 
ihren  Ausgangspunkt  fast  niemals  in  der  Gehimsubstanz  selbst, 
dem  meist  in  dem  Bindegewebe  der  umgebenden  Theile,  von  M 
Dura  maier,  von  dem  Periost  der  Schädelknochen  oder  von  den  Schid» 

I)  Vom  klinUcheii  StandpunkCa  aus  rechnet  m&n  meut  dk'  von 
gebung  des  Gehirns  <.z.  U.  von  der  Suhadolbuigj  ausgehenden,  du 
leidenschaft  ziobendeo  Neubildungen  auch  zu  den  Gchirntumoreo. 


Die  Tumoren  des  Gehinu.  Die  einzelnen  Formen  der  Gehirngescliwalste.      385 

koodieii  selbst  (Osteosarkofne).  Der  häufigste  Sitz  der  Sarkome  ist  an 
der  Sehädelbasii,  wo  sie  umschriebene  derbere  oder  weichere  Ge- 
idiwolstknoten  bilden,  welche  durch  Gompression  ihrer  Nachbarschaft 
und  durch  TJebergreifen  auf  dieselbe  zu  den  schwersten  klinischen  Er- 
seheinungen  Anlass  geben.  Der  histologischen  Beschaffenheit  nach 
unterscheidet  man,  wie  bei  allen  anderen  Sarkomen,  Rundzcllensarkome, 
Sfmdehellensarkome,  Fibrosarkome  u.  a. 

3.  Syphilome  (Oummata)  und  solitäre  Tuberkel.  Das 
Gehirn  bildet  sowohl  fär  die  Syphilome,  als  auch  für  solitäre  Tuberkel 
einen  entschiedenen  Prädilectionsort  Auf  die  zuerst  genannte  Ge- 
Khwolstfonn  werden  wir  im  Gapitel  über  Gehirnsyphilis  noch  einmal 
zurückkommen.  Die  solitären  Tuberkel  wachsen  zuweilen  bis  zu  Eirschen- 
grösse  ond  darüber  an.  Sie  kommen  einfach  und  multipel  vor  und 
kSnnen  an  jeder  Stelle  des  (xehims  ihren  Sitz  haben.  Am  häufigsten 
findet  man  sie  jedoch  in  der  Hirnrinde,  im  Cerebellum  und  in  der 
Biflcke. 

Die  solitären  Tuberkel  und  die  Syphilome  stellen  sich  auf  dem 
Dnrchschnitt  als  meist  scharf  begrenzte,  gelblich -käsig  aussehende, 
kistologisch  aus  Granulationsgewebe  bestehende  Geschwülste  dar.  Die 
Unterscheidung  der  Tuberkel  und  der  Syphilome  von  einander  machte 
früher  zuweilen  nicht  geringe  Schwierigkeiten,  während  sie  jetzt  durch 
den  Nachweis  der  Tuberkelbacillen  in  den  erstgenannten  Geschwülsten 
(nnd  ebenso  auch  der  Syphilisbacillen  in  den  Gummageschwülsten)  eine 
ToUkommen  sichere  geworden  ist 

4.  Carcinome.  Von  allen  übrigen,  im  Gehirn  vorkommenden  Ge- 
schwülstformen  haben  nur  noch  die  Carcinome  ein  grösseres  klinisches 
Interesse.  Dieselben  entstehen  fast  immer  nur  als  secundäre  Neubil- 
dungen im  Gehirn.  Die  von  uns  gemachte  Erfahrung,  dass  secundäre 
Himkrebse  vorzugsweise  bei  primärem  Krebs  der  Mamma,  femer  der 
Langen  und  Pleuren  beobachtet  werden,  scheint  eine  beachtenswerthe 
Analogie  mit  dem  Vorkommen  secundärer  Grehimabscesse  bei  primären 
Eiterungen  in  der  Pleura,  bei  Lungenbrand  u.  dgl.  darzubieten. 

5.  Als  seltenere  Himgeschwülste  sind  hier  noch  zu  nennen  die 
inäst  von  den  Gehirnhäuten  ausgehenden  Psammome,  derbe,  meist 
B^ch  kleine  und  daher  oft  symptomlos  verlaufende  Neubildungen, 
welehe  eingelagerte  Ealkconcremente  enthalten  und  beim  Durchschnei- 
^  knirschen,  femer  die  seltenen,  wie  Perlmutter  glänzenden  Choleste^ 
^^^^,  endlich  Lipome^  Angiome  u.  a. 

IHe  Allf  eBelaenelieiBiiBf  en  4er  Gehirntumoren.  Wie  bei  allen  übri- 
8€&  Herderkrankungen  des  Gehims  hängt  auch  bei  den  Gehimtumoren 
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ein  Theil  der  Symptome  toq  der  speciellen  Localisaüon  der  NeubiMmg 
ab.  Je  nachdem  dieser  oder  jener  Tbeil  der  Gehirnsubstanz  durch  £( 
Gesehwnlstbildung  zerstört  oder  wenigstens  in  seiner  Function  1 
trächtigt  ist.  müssen  sich  bestimmte  Herdtifmptome  entwicketn,  denft 
Auftreten  allein  die  Diagnose  des  Sitzes  der  Geschwulst  ermöglicht 
Ausser  diesen  Herdsymptomen  kommen  aber  bei  fast  allen  grosseren  0 
himtumoren  gewisse  Allijvmcmerscheimtngen  vor.  DieBelben  bemlHd 
grösstentbeils  auf  der  darch  die  wachsende  Neubildung  herbeigtifuhrt^ 
Erhöhung  des  aUijrmemeft  Gehii-ndruckes.  Zahlreiche  klmiscke  T 
Sachen,  welche  wir  alsbald  näher  kennen  lernen  werden,  weisen  dar 
hin,  dass  bei  jedem  umfangreicheren  Tumor  ein  grosser  Theil  der  j 
sammten  weichen  Gehimmasse  dieser  Druckwirkung  des  Tumors  unt»- 
liegt,  und  auch  bei  der  anatomischen  Untersuchung  jedes  einen  grössaJ 
ren  Tumor  beherbergenden  Gehirns  ist  eine  Anzahl  von  hierauf  besüg^ 
liehen  Veränderungen  fast  ausnahmslos  nachweisbar.  Die  Windung« 
sind  abgeplattet  und  verstrichen,  die  Dura  an  den  Schädel  angedrücH 
zuweilen  durch  den  anhaltenden  Druck  verdünnt  oder  gar  durchbrocbeil 
zuweilen  chronisch-entzündlich  verdickt.  In  einzelnen  Fällen  erstiecld 
sich  die  Druckwirkung  sogar  bis  auf  den  knöchernen  Schädel,  so  du 
dieser  usurirt,  verdünnt,  ja  selbst  durchbrochen  oder  in  seinem  NahÄ 
gefflge  gelockert  sein  kann.  Eine  Folge  des  allgemein  vermehrt«n  Hira 
druckes  und  seiner  Einwirkung  auf  die  Venenstämme  des  Gehirns  i« 
auch  der  bei  Gehirntumoren  sehr  häufig  anzutreffende  VentrikeihydrOft 
(Hydrocephalus  internus).  Die  stärksten  Grade  desselben  findet  n 
bei  Tumoren  in  der  hinteren  Schädelgrube,  welche  direet  auf  die  Ven» 
cerebri  interna  communis  (V.  magna  Galeni)  drücken. 

Die  klinischim  Ersc/teinunijen  der  Gehirntumoren ,  welche  anf  die 
allgemeine    Druckwirkung    derselben    bezogen    werden    müssen,   sifiä 


1.  Der  Kopf'sckmer:^  ist  eins  der  regelmässigsten  und  £rübzeitigst8a 
Symptome  der  Gehirntumoren.  Er  ist  gewöhnlich  anhaltend,  aber  wil* 
weise  sich  steigernd,  dann  wieder  nachlassend.  Die  Kranken  bezeichne! 
ihn  als  dumpf,  tief  sitzend,  betäubend.  Obwohl  er  den  ganzen  Kopf 
einnimmt,  so  steht  doch  seine  hauptsächlichste  Localisation  tuweilM 
(nicht  immer)  zu  dem  Sitze  des  Tumors  in  näherer  Beziehung.  Nameot 
lieb  weist  andauernder  Hinterhauptskopfschmerz  auf  einen  l'unior  IS 
der  hinteren  Schädeigrube  hin.  Zuweilen  kann  mau  auch  dorcfa  Ä»" 
klopfen  des  Schädels  einen  Bezirk  finden,  welcher  besonders  hypa* 
ästiieüsch  ist.  Doch  muss  man  immerhin  mit  den  hieraus  zu  tiehefr 
den  diagnostischen  Schlüssen  ziemlich  vorsichtig  sein.  Der  EopfsdunUS 
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tilt  gewöhnlich  bis  znm  Ende  der  Krankheit  an,  und  selbst  wenn  die 
Enukei]  bereits  vollständig  soporös  und  benommen  sind,  kann  man 
aus  ihrem  leisen  Stöhnen  und  dem  häufigen  Greifen  nach  dem  Kopfe 
auf  die  noch  jetzt  vorhandenen  Schmerzen  ßchliessen. 

2.  Nächst  den  Kopfschmerzen  gehören  Symptome  von  Seiten  des 
Soiioriums  und  des  pxyvkischeii  Verhaltens  der  Kranken  zu  den  häu- 
figsten Aligemeinerscheinungen  der  Gehirntumoren.  Schon  der  Gesic/its- 
auidruck  der  Patienten  hat  oft  etwas  Charakteristisches :  er  ist  ejgen- 
tkfimlich  matt,  theilnahmlos,  stumpfsinnig.  Die  Sprache  wird  langsam, 
die  Kranken  müssen  sich  oft  lange  besinnen,  ehe  sie  wissen,  was  sie 
6»gea  wollen.  Das  Gedächtm'ss  nimmt  ab,  namentlich  für  die  Ereig- 
nisse der  jüngsten  Vergangenheit.  Die  Theilnahme  der  Kranken  für 
ilira  Umgebung,  für  alles  das,  was  sie  früher  interessirte ,  schwindet 
melir  nnd  mehr.  Sie  machen  einen  schläfrigen,  benommenen  Eindruck, 
»erdfln  unachtsam  auf  sich  und  nnreinlich.  Selbstverständlich  können 
die  (Einzelnen  Fälle  verschiedene  Abweichungen  von  dem  eben  skizzir- 
Wn  Bilde  darbieten.  Im  Allgemeinen  sind  aber  die  meisten  Falle  ein- 
ander ziemlich  ähnlich,  wenn  auch  die  Intensität  der  psychischen  Sym- 
ptunie  von  den  leichteren  Formen  des  Stupors  bis  zu  den  höchsten 
ömden  geistiger  Schwäche  wechseln  kann. 

Zeitweise  eintretende  plötzliche  Drucksteigerungen,  wie  sie  durch 
stÄrtere  Gefässfüilnng,  durch  Blutungen  in  den  Tumoren  u.  dgl.  be- 
ffingt  sein  können ,  rufen  nicht  selten  ÄnluUe  von  stärkerer  Bewusst- 
losiglieit  hervor,  welche  sich  wie  Ohnmuchlsanjalle  oder  apoplectische 
•iißlle  ausnehmen. 

3,  Unter  den  allgemeinen  Gehirnerscheinungen  sind  femer  der 
Snkwiadül,  die  Pulsierlangtammig  und  das  Erbrechen  zu  nennen.  Eiu 
Ifsliadiges  leichtes  Schwindelgejuhl  kommt  als  Ällgemeinerscheinung 
nelsn  Gehirntumoren  zu.  Tritt  aber  der  Schwindel  stark  in  den  Vorder- 
pond  der  Krankheitssymptome,  so  weist  er  auf  eine  besondere  Beein- 
iHchliguDg  des  Kleinhirns  durch  den  Tumor  hin.  Die  Pulseerlang- 
">mmg.  ein  häufiges  und  diagnostisch  nicht  werthloses  Symptom  der 
QeilijQimnoren ,  haben  wir  schon  bei  Besprechung  der  Apoplexien  als 
eine  Folge  der  allgemeinen  Gehirndrucksteigerung  kennengelernt,  Die 
Pulsfrequenz  schwankt  etwa  zwischen  50—60  Schlügen  in  der  Minute 
"<ier  nimmt  noch  mehr  ab.  Auch  geringe  Unregelmässigkeiten  des 
'"olses  kommen  nicht  selten  vor.  Das  cerebrale  Erbrechen  kann  eins 
^M  frühzeitigsten  und  der  lästigsten  Symptome  sein.  Es  tritt  oft  un- 
«bhingig  von  der  Speiseaufnahme  ein,  namentlich  des  Uorgens,  und 
■sl  nicht  selten  mit  einem  Schwindelgefühl  verbunden. 
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4.  Epileptiforme  ConvtUsionen  gehören  ebenfalls  zu  den  Terhältniss- 
mässig  nicht  seltenen  Allgemeinerscheinungen  der  Gehirntumoren,  ob- 
wohl sie  andererseits  in  vielen  Fällen  ganz  fehlen.  Da  die  Anfalle  aller 
Wahrscheinlichkeit  nach  stets  in  der  Rinde  des  Grosshims  ihren  Ur- 
sprung nehmen,  so  beobachtet  man  sie  demgemäss  auch  am  häufigsten, 
wenn  auch  keineswegs  ausschliesslich,  bei  Tumoren  der  Grosshimhemi- 
sphären.  Sind  die  Anfalle  nicht  allgemein,  sondern  auf  eine  EörperhäUle 
oder  gar  auf  einzelne  Eörpertheile  beschränkt,  so  haben  sie  mehr  die 
Bedeutung  eines  Herdsymptoms,  als  einer  Allgemeinerscheinung,  und 
können  zur  ungefähren  Localisation  des  Tumors  dienen  (s.  S.  328).  Bis  zu 
einem  gewissen  Grade  sind  auch  diejenigen  Anfälle  zur  Localisation  zu 
verwerthen,  welche  in  einer  Seite  oder  in  einem  bestimmten  Eörper- 
theile beginnen,  sich  von  hier  aus  aber  rasch  über  den  übrigen  Eörper 
ausbreiten. 

5.  Die  Stauungspapille  {„Stauungsneuritis^%  Die  Stauungspapille 
gehört  zu  den  wichtigsten  objectiven  Allgemeinerscheinungen  der  Ge- 
hirntumoren, so  dass  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  des  Augen- 
hintergrundes in  keinem  Fidle  chronischer  Gehimerkrankung  unterlassen 
werden  darf.  Obgleich  über  die  specielleren  Vorgänge  beim  Zustande- 
kommen der  Stauungspapille  noch  einige  Meinungsverschiedenheiten 
herrschen,  so  kann  doch  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  angenonmien 
werden,  dass  das  rein  mechanische  Moment,  die  Erhöhung  des  allge- 
meinen Himdruckes,  hierbei  die  Hauptrolle  spielt  Nach  der  ursprüng- 
lichen V.  GRÄFE'schen  Ansicht  wird  durch  den  erhöhten  EQmdruck  die 
Entleerung  der  Vena  centralis  retinae  in  den  Sinus  cavernosus  unmittel- 
bar gehemmt.  Gegenwärtig  nimmt  man  aber  nach  dem  Vorgänge  von 
Schmidt  und  Manz  gewöhnlich  an,  dass  bei  der  Steigerung  des  Ge- 
himdruckes  die  Cerebrospinalflüssigkeit  in  die  nach  Schwalbe  mit  dem 
Subarachnoidealraum  des  Gehirns  frei  communicirende  Lymphscheide 
des  Opticus  gedrängt  wird  und  dass  der  hierdurch  entstehende  „Hydrops 
vaginae  nervi  optici^''  den  Nerven  und  die  ihn  durchziehenden  Gefasse 
comprimirt.  Jedenfalls  ist  die  Stauungspapille  niemals  als  ein  Herd- 
symptom aufzufassen;  sie  kann  bei  jedem  Sitze  des  Tumors  auftreten, 
insofern  nur  hierdurch  eine  allgemeine  Erhöhung  des  Gehimdruckes 
zu  Stande  kommt. 

Sehstörungen,  bestehend  in  Sehschwäche,  Gesichtsfelddefecten  oder 
sogar  in  völliger  Erblindung,  kann  die  Stauungspapille  verursachen, 
braucht  es  aber  nicht.  Nur  in  einzelnen  Fällen  kommt  es  vor,  dass 
die  Abschwächung  des  Sehvermögens  (Amblyopie)  eins  der  ersten  Sjrm- 
ptome  der  Hirntumoren  ist,  so  dass  die  Eranken  die  Hülfe  eines  Augen- 
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arztes  früher,  als  die  eines  anderen  Arztes,  in  Anspruch  nehmen.  Ge- 
wöhnlich bleibt  das  Sehvermögen  noch  ziemlich  lange  erhalten,  obwohl 
der  Augenspiegel  die  deutlichen  objectiven  Zeichen  der  Stauungspapille 
—  Schwellung  der  Papille,  starke  Schlängelung  und  Erweiterung  der 
Venen,  zuweilen  Stauungsblutungen,  Trübung  des  Sehnervenkopfes,  aber 
normale  Durchsichtigkeit  der  Netzhaut  —  ergiebt.  Erst  wenn  sich  im 
Anschluss  an  die  langdauemde  Stauung  tiefer  greifende  Ernährungs- 
störungen im  Sehnerven  (Atrophie  desselben)  entwickeln,  tritt  eine 
stärkere  Abnahme  des  Sehvermögens  ein. 

6.  Als  letzte  bei  den  Gehirntumoren  vorkommende  Allgemeinerschei- 
nung ist  die  oft  schon  ziemlich  frühzeitig  eintretende  allgemeine  Ab- 
magerung und  Körperschwäche  zu  nennen.  Obgleich  diese  Symptome 
zum  grossen  Theil  von  der  geringen  Nahrungsaufnahme  der  Kranken, 
von  dem  Erbrechen,  der  Schlaflosigkeit  u.  dgl.  abhängen,  so  kann  doch 
auch  die  Möglichkeit  eines  unmittelbaren  ungünstigen  Einflusses  der 
schweren  Gehimerkrankung  auf  die  gesammten  Emährungsvorgänge  im 
Körper  nicht  ganz  von  der  Hand  gewiesen  werden.  Erwähnt  sei  hier 
auch  noch  die  Neigung  zu  hartnäckiger  Sluhlverstopfung ,  welche  bei 
den  meisten  Kranken  beobachtet  wird. 

Die  Tamoren  der  einzelnen  Gehimabschnitte  und  ihre  Herdsymptome. 
Die  im  Vorhergehenden  besprochenen  Symptome  weisen  auf  die  An- 
wesenheit eines  Tumors  im  Gehirn  hin,  ohne  jedoch  über  den  spe- 
ciellen  Sitz  desselben  nähere  Auskunft  zu  geben.  Sind  sonach  über- 
haupt weiter  keine  Krankheitserscheinungen  vorhanden,  so  ist  die  ge- 
nauere Localisation  des  Tumors  gar  nicht  möglich.  Derartige  Fälle 
sind  keineswegs  sehr  selten.  Tumoren  der  weissen  Marksubstanz  im 
Stimlappen,  Tumoren,  welche  den  Streifenhügel  betreffen  u.  a.,  können 
ohne  jedes  Herdsymptom  verlaufen  und  nur  zu  allgemeinen  cerebralen 
Erscheinungen  Anlass  geben.  Bei  den  meisten  Gehirntumoren  treten 
jedoch  zu  den  Allgemeinerscheinungen  noch  andere  Symptome  hinzu, 
aus  welchen  eine  topische  Diagnose  mit  grösserer  oder  geringerer  Sicher- 
heit gestellt  werden  kann.  Da  die  hierbei  in  Betracht  kommenden 
Herdsymptome  fast  alle  in  ihren  Einzelheiten  schon  besprochen  sind 
(Cap.  n  dieses  Abschnittes)  und  da  ihre  Verwerthung  zur  genaueren 
Diagnostik  der  Gehirntumoren  in  genau  derselben  Weise  geschieht,  wie 
bei  allen  anderen  Herderkrankungen  des  Gehirns,  so  können  wir  uns 
im  Folgenden  kurz  fassen.  Hervorzuheben  ist  nur  noch,  dass  auch  bei 
den  Gehirntumoren  die  Eintheilung  der  Herdsymptome  in  directe  und 
indirecte  nothwendig  ist  Die  directen  Herdsymptome  hängen  unmittel- 
bar von  der  Zerstörung  des  Nervengewebes  durch  die  Neubildung  ab, 
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die  indireoten  von  dem  Drack,  welchen  die  Geschwulst  auf  ihre  nächste 
Umgebung  ausübt.  Da  dieser  Druck  je  nach  dem  Füllungsznstande 
der  Gefasse  im  Tumor  wechselt,  so  können  indirecte  Herdsymptome 
zeitweise  in  verstärktem  Maasse  auftreten  und  dann  wieder  nachlassen. 
Eine  Zwischenstellung  nehmen  diejenigen  Herdsymptome  ein,  welche 
in  manchen  Fällen  durch  gewisse  anatomische  Folgezustande  der  Neu- 
bildung bedingt  sind.  Nicht  selten  findet  man  um  den  eigentUchen 
Tumor  herum  eine  weisse  Erweichung  der  Gehimsubstanx.  Dieselbe 
entsteht  wahrscheinlich  meist  in  Folge  der  Gompression  der  umliegen- 
den kleineren  Gefasse,  zuweilen  aber  auch  (namentlich  bei  Syphilomen 
und  solitären  Tuberkeln)  im  Anschluss  an  eine  in  diesen  sich  ent- 
wickelnde Arteriitis  obliterans  (Friedländer).  Femer  können  in  ge- 
fassreichen  Neubildungen,  vorzugsweise  in  Gliomen,  Blutungen  eintreten, 
deren  zerstörende  Einwirkung  häufig  einen  grösseren  Bezirk  umfasst, 
als  die  Neubildung  selbst. 

1.  Tumoren  der  Grosshtmhemisphären  führen  meist  zu  der  all- 
mählichen Entwicklung  einer  Hemiplegie,  welche  theils  als  directes, 
theils  als  indirectes  Herdsymptom  aufzufassen  ist  Da  die  Neubildung 
oft  ihren  Sitz  in  der  Nähe  der  Gehirnrinde  hat,  so  sind  Rindensym- 
ptome eine  besonders  häufige  Erscheinung  bei  den  Grosshimtumoren. 
Die  Hemiplegie  setzt  sich  daher  nicht  selten  aus  einzelnen,  nach  und 
nach  zu  einander  hinzutretenden  Monoplegien  zusammen,  so  dass  z.  B. 
zuerst  nur  der  Facialis,  dann  der  eine  Arm,  dann  das  Bein  gelähmt 
wird.  Sehr  oft  ist  die  weitere  Ausbreitung  der  Lähmung  mit  Contul- 
sionen  verbunden,  welche  sich  auf  ein  Glied  oder  auf  eine  Eörperhalfte 
beschränken,  in  vielen  Fällen  sich  aber  auch  über  den  ganzen  Körper 
ausbreiten.  Je  nach  dem  besonderen  Sitze  der  Geschwulst  können  dimn 
noch  andere  Herdsymptome  hinzutreten:  Hemianästhesie ,  wenn  die 
Parictalzone  des  Gehirns  oder  die  hinteren  Abschnitte  der  inneren  Kapsel 
betroffen  sind;  Hemiopie,  wenn  der  eine  Hinterhauptslappen  befallen  ist; 
aphatische  Störungen,  wenn  die  Umgebung  der  linken  Insel  in  Mit- 
leidenschaft gezogen  ist  u.  a. 

2.  lumoren  an  der  Gehirnbasis,  Die  Neubildungen  an  der  Gehirn- 
basis  gehören  zu  den  am  häufigsten  vorkommenden  Gehirntumoren  und 
veranlassen  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  ein  ziemlich  charakteristisches 
Krankheitsbild.  Ein  Theil  der  Tumoren  entwickelt  sich  an  der  Schädel- 
basis; hierher  gehören  viele  Sarkome,  luetische  Neubildungen  („gummöse 
Periostitiden")  u.  a.  Andere  Neubildungen  gehen  von  den  Gehirnhäuten 
(namentlich  von  der  Dura  mater),  noch  andere  endlich  von  den  an  der 
Basis  gelegenen  Himtheilen  selbst  aus.    Unter  den  letzteren  sind  die- 
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jenigen  besonders  bemerkenswertb,  deren  Ausgangspunkt  in  der  Hypo- 
phjfsü  cerebri  gelegen  ist  In  klinischer  Beziehung  kommt  der  specielle 
Ausgangspunkt  fast  niemals  in  Betracht,  da  bei  dem  nahen  Aneinander- 
liegen  der  genannten  Theile  die  klinischen  Symptome  keine  wesent- 
lichen Unterschiede  darbieten  und  daher  nur  im  Allgemeinen  die  Dia- 
gnose eines  „basalen  Tumors*'  an  dieser  oder  jener  Stelle  der  Gehirnbasis 
ermöglichen. 

Ihr  charakteristisches  klinisches  Gepräge  erhalten  die  Basaltumoren 
durch  die  häufige  Mitbetheiligung  der  an  der  Gehitmbasis  verlaufen- 
den Gehininerven.  Die  anatomischen  Verhältnisse  bringen  es  mit  sich, 
dass  die  betreffenden  Nervenstämme  oft  theils  comprimirt,  theils  di- 
rect  von  der  Neubildung  ergriffen  werden.  Am  häufigsten  beobachtet 
man  Lähmungen  im  Gebiete  der  Augenmuskelnerven  (Oculomotorius, 
Abducens),  anfangs  meist  einseitig,  später  zuweilen  doppelseitig.  Durch 
die  Betheiligung  eines  Iractus  opticus  kann  Hemwpie,  durch  Druck 
auf  einen  Nervus  opticus  eine  einseitige  Stauungspapille  mit  einseitiger 
Sehstörung  entstehen.  Die  Hypophysistumoren  zeichnen  sich  besonders 
durch  das  frühzeitige  Auftreten  von  Erscheinungen  im  Gebiete  der 
Optici  aus.  Läsionen  des  Trigeminus  verursachen  nicht  selten  Sensi- 
biliiätsstörungen  im  Gesicht,  in  einzelnen  Fällen  auch  Kaumuskelläh- 
mumgen.  Häufig  wird  der  Stamm  des  Facialis  betroffen.  Die  hierdurch 
entstehende  FaciaUslähmung  ist  in  diagnostischer  Beziehung  dadurch 
besonders  werthvoll,  dass  durch  die  meist  eintretende  elektrische  Ent- 
artnngsreacüon  in  den  gelähmten  Gesichtsmuskeln  die  periphere  Natur 
der  Lahmung  erwiesen  wird,  welcher  Umstand  selbstverständlich  einen 
werthvollen  Hinweis  auf  den  Sitz  dor  Läsion  an  der  Schädelbasis  im 
Gegensatz  zu  den  mit  Facialislähmung  verbundenen  centralen  Erkran- 
kungen abgiebt  Ausser  dem  elektrischen  Verhalten  der  gelähmten 
Muskeln  deutet  auch  schon  die  fast  constante  Mitbetheiligung  der  Stinn 
muskeln  an  der  Lähmung  auf  die  periphere  Natur  der  Facialislähmung 
hin  (8.  8.  89  und  S.  358).  Viel  seltener,  als  die  Facialislähmung,  findet 
ach  bei  Basaltumoren  eine  periphere  Hypoglossuslähmung.  Ueber  Stö- 
rongen  im  Gebiete  der  übrigen  Sinnesnerven,  ausser  dem  Opticus,  sind 
eist  wenige  Erfahrungen  gesammelt  worden,  doch  sind  sie  bei  genauerer 
Beobachtung  wahrscheinlich  nicht  sehr  selten  nachweisbar. 

Mit  den  soeben  kurz  erwähnten  Erscheinungen  von  Seiten  der 
Gehimnerven  können  sich  natürlich  auch  luvtremitätenlähmungen  in 
mannigfaltiger  Weise  combiniren.  Dieselben  treten  am  häufigsten  ein, 
wenn  die  Himschenkel  und  die  in  denselben  verlaufenden  Pjramiden- 
bahnen  mit  ergriffen  sind.   Eine  ausführlichere  Darstellung  aller  mög- 
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liehen  Combinationen  ist  unnöUiig.  In  jedem  einzelneo  Falle  mfissen  iQt 
voihandenen  Symptome  sorgfaltig  aufgesucht  und  mit  den  anatomiecbni 
Verhältnissen  verglichen  werden.  Dann  gelingt  es  in  der  Mehrzahl  4« 
Fälle,  den  Ort  an  der  Basis,  wo  die  Neubildung  sitzen  muss,  wenig- 
stens mit  annähernder  Genauigkeit  zu  bestimmen.  Diagnostische  fa- 
Ihämer  können  zuweilen,  aber  verhältnissmässig  nicht  häufig,  dadonli 
herbeigeführt  werden,  dass  Erscheinungen  von  Seiten  der  basalen  Gt- 
himnerven  in  einigen  Fällen  auch  als  indirecte  Dracksjinptome  loii 
ziemlieh  entfernt  in  der  Gehimsubstanz  selbst  gelegenen  Tumoren  hei- 
vergerufen  werden. 

3.  Tumoren  des  Kleinbiiiii.  Indem  wir  auf  eine  nochmalige  Be- 
schreibung der  bei  Tumoren  in  den  übrigen  Himtheilen  möglichen  Sym- 
ptome verzichten ,  bedürfen  nur  noch  die  vcrhältnissmässig  nicht  sel- 
tenen Tumoren  des  Kleinhirns  einer  kurzen  besonderen  Erwähnung.  Die 
directen  Herdsymptome,  welcbe  auf  eine  Kleinhimaffection  hinweisen, 
der  eigenthümliche  taumelnde  Gang  und  der  Sehwindel,  sind  schon 
S.  ;U5  besprochen.  Dazu  kommen  in  den  meisten  Fällen  von  Klein- 
himtumoren  noch  sehr  ausgesprochene  Allgemeinerseheinongen:  Kopf- 
schmerz, vorzugsweise  im  Hinterkopf  localisirt  und  zuweilen  mit  ein« 
deutlichen  timisehm  NackensCarre  verbunden ,  Erbrechen  ond  5fA- 
Störungen,  welche  durch  den  besonders  häufigen  Eintritt  einer  Stattungv 
Papille  bedingt  sind.  In  ähnlicher  Weise,  wie  die  Stauungspapille, 
scheinen  bei  allgemein  erhöhtem  Gehimdmck  sich  auch  in  den  ande- 
ren Sinnesnerven  (z.  B.  in  den  Äcustici,  in  den  Olfactorii)  analog* 
Stauungserscheinungen  ausbilden  zu  können,  welche  zu  den  entspr» 
chenden  Sensibihtätsstörungen  führen.  Bei  beiderseitiger  Gerachstönin^ 
und  Gehörabnahme,  wie  sie  gerade  bei  Tumoren  in  der  hinteren  Schädel« 
grübe  einige  Male  beobachtet  sind,  hat  man  diese  Möglichkeit  besondei 
ins  Äuge  zu  fassen. 

Allifemelner  Verlauf  der  Gehirntumor en.  Der  klinische  Gessmrat- 
verlauf  der  Gehirntumoren  ist  fast  immer  ein  chronischer,  Nor  in  den. 
selteneren  Fällen,  wo  ein  bis  dahin  latent  verlaufener  Tumor  plötzlich 
durch  eine  in  demselben  eintretende  Blutung  oder  etwas  Aebnliches  za 
schweren  Krankheitserscheinungen  Änlass  gieht,  ist  der  Beginn  und  zu- 
weilen auch  der  weitere  Krankheitsverlauf  ein  acuter.  In  der  Regel  ent- 
(vickeln  sich  aber  die  Symptome  des  Hirntumors  ganz  aUmählich.  Von 
der  Localität  desselben  hängt  es  ab,  ob  die  Ällgemeinerscheinungen  oder 
die  Herdsymptomo  früher  in  den  Vordergrund  des  Krankheitsbildes 
treten.  Häufiger  ist  Ersteres  der  Fall.  Unbestimmt«,  tief  sitzende  Kopf- 
schmerzen eröffnen  die  Scene  und  erst  nach  and  nach  treten  die  fibit- 
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gen  Aügemein-  und  Herdsymptome  hinzu.  Mannigfache  Schwankungen 
in  der  Intensität  der  Krankheitserscheinungen  sind  nicht  selten  und 
gitatentheils  aus  dem  wechselnden  Drucke  des  Tumors  auf  seine  IJm- 
gebung  erklärlich.  Die  plötzlichen  Verschlimmerungen,  welche  namentlich 
bei  den  geßssreichen  Gliomen  vorkommen,  sind  schon  wiederholt  erwähnt 

Die  Gesammtdauer  der  Krankheit  beträgt  meist  wenigstens  mehrere 
Monste,  oft  1 — 2  Jahre  und  noch  mehr.  Der  Ausgang  ist  fast  stets 
ein  ungünstiger.  Der  Tod  erfolgt  zuweilen  ziemlich  plötzlich,  zuweilen 
erst,  nachdem  die  gelähmten,  blinden  und  marastischen  Kranken  län- 
ger« Zeit  hindurch  ein  trauriges  Siechthum  überstanden  haben,  dessen 
Qualen  aber  zum  Glück  durch  die  psychische  Schwäche  der  Kranken 
oft  gemUdert  werden.  Eine  Heilung  kommt  nur  bei  den  syphilitischen 
Xeubildungen  vor.  Dass  auch  soliiäre  Tuberkel  heilen  können,  ist  mög- 
lieh,  aber  nicht  sicher  erwiesen. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  Gehirntumoren,  stützt  sich  in  erster 
Linie  auf  den  allmählichen  Eintritt  und  die  stetige  langsame  Zunahme 
der  oben  näher  besprochenen  Allgemeinerscheinungen  (Kopfschmerz, 
Schwindel,  Erbrechen,  Convulsionen,  psychische  Schwäche  u.  s.  w.j.  Alle 
diese  Symptome,  von  denen  der  Kopfschmerz  das  constanteste  ist,  weisen 
aaf  die  Entwicklung  eines  chronischen  flimleidens  hin,  wobei  die  An- 
nahme eines  Gehirntumors,  wenn  bestimmte  sonstige  ätiologische  An- 
haltaponkte  (Abscess  nach  einem  Trauma,  Lues)  fehlen,  die  wahrschein- 
lichste ist.  Als  ein  Symptom  von  besonderer  Wichtigkeit  kommt  hier 
noch  die  Stauungspapille  hinzu,  welche  bei  allen  anderen  chronischen 
Gehimkrankbeiten  (Abscess,  Erweichung)  viel  seltener  auftritt,  als  bei 
den  Tomoren. 

Während  die  AUgemeinerscheinungen  vorzugsweise  auf  das  Be- 
stehen eines  Tumors  überhaupt  hinweisen,  ermöglichen  die  Herdsym- 
ftme  allein  die  Bestimmung  des  näheren  Sitzes  desselben.  Aus  ihrer 
allmählichen  Entwicklung  und  aus  dem  langsamen  Hinzutreten  neuer 
Symptome  zu  den  bereits  bestehenden  ist  aber  zugleich  auch  ein  wei- 
terer Grund  zu  der  Annahme  eines  stetig  fortschreitenden  Krankheits- 
processes  im  Allgemeinen  zu  entnehmen,  wie  ihn  gerade  die  Gehirn- 
tumoren am  häufigsten  darstellen.  Von  den  in  ähnlicher  Weise  ver- 
Ittfenden  Affectionen  unterscheidet  sich  der  Abscess  vor  Allem  durch 
das  Fehlen  der  Stauungspapille,  ferner  durch  die  nicht  seltenen  Fieber- 
Erscheinungen  und  endlich  durch  seinen  Zusammenhang  mit  gewissen 
Ätiologischen  Verhältnissen  (Trauma).  Entzündliche  und  thrombotische, 
langsam  entstehende  Gehirnerweichungen  machen  meist  geringere  AU- 
gemeinerscheinungen, als  die  Tumoren,  haben  ebenfalls  nur  ausnahms- 
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weise  eine  Stauungspapille  zur  Folge  und  sind  (abgesehen  von  der 
sjrphilitischen  Erweichung)  bei  jugendlicheren  Individuen  überhaupt  viel 
seltener,  als  die  Gehimgeschwülste.  Die  scierotischen  Proceue  können 
zuweilen  ein  ähnliches  Erankheitsbild  darbieten,  wie  manche  Fälle  von 
Gehirntumor.  Jedoch  fehlt  auch  hier  die  Stauungspapille ;  der  6e- 
sammtverlauf  ist  ein  viel  langwierigerer  (5—10  Jahre  und  mehr)  und 
das  meist  multiple  Auftreten  der  scierotischen  Herde  bedingt  häufig 
einen  complicirten  Symptomencomplex,  welcher  sich  nur  schwer  mit 
der  Annahme  einer  einzigen  Herderkrankung  vereinigen  lässt. 

Unmöglich  ist  die  Unterscheidung  eines  Tumors  von  gewissen  8el> 
tenen  umschriebenen  chronischen  Meningitiden ,  welche  meist  an  der 
Basis  sitzen,  zu  einer  beträchtlichen  Verdickung  des  Gewebes  führen 
und  auf  diese  Weise  alle  Symptome  eines  basalen  Tumors  vortäuschen 
können.  Auch  der  chronische  Hydrocephalus  kann  in  seltenen  Fällen 
mit  einem  Gehirntumor  verwechselt  werden.  Wir  haben  einen  Fall 
von  Hydrops  des  vierten  Ventrikels  gesehen ,  welcher  zu  Lebzeiten  des 
Patienten  das  vollkommene  Bild  eines  Kleinhimtumors  dargeboten  hatte. 

Ueber  die  Art  des  Tumors  lassen  sich  höchstens  Vermuthongen 
aussprechen.  Weisen  die  Herdsymptome  auf  einen  Tumor  in  der  (j^ 
hirnsubstans  selbst  hin,  so  denkt  man  zunächst  stets  an  ein  Gliom, 
weil  dieses  die  bei  weitem  häufigste  Art  der  im  Gehirn  vorkommenden 
Neubildungen  ist.  Wie  erwähnt,  kann  man  auch  aus  gewissen  Verlaofs- 
eigenthümlichkeiten  (namentlich  aus  dem  anfallsweisen  Auftreten  neuer 
Erscheinungen)  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  ein  Gliom  schliessen.  Han- 
delt es  sich  dagegen  um  einen  basalen  Tumor,  so  hat  die  Vermuthnng 
eines  Sarkoms  das  Meiste  für  sich,  weil  die  Neubildungen  an  der 
Schädelbasis  meist  sarkomatöser  Natur  sind.  Nur  bei  auffallend  früh- 
zeitigem Auftreten  von  Opticus-Erscheinungen  darf  man  den  Verdacht 
eines  Hypophysentumors  aussprechen.  In  allen  Fällen,  vorzugsweise 
bei  den  Basaltumoren,  ist  auch  die  Möglichkeit  syphilitischer  Xeubä- 
düngen  besonders  ins  Auge  zu  fassen,  und  sowohl  die  Anamnese,  als 
auch  die  Untersuchung  des  übrigen  Körpers  hat  stets  auf  diesen  in 
therapeutischer  Beziehung  so  wichtigen  Punkt  besondere  Rücksicht  zu 
nehmen. 

Eine  specielle  Art  von  Tumoren  verdient  noch  eine  kurze  Erwäh- 
nung: die  einjachen  (solitären)  oder  multipel  vorkommenden  grossen 
IlirntuberkeL  Sie  treten  vorzugsweise  im  Kindesalter  auf,  so  dass 
jedes  chronische  Gehimleiden  bei  Kindern  auf  die  Möglichkeit  ihrer 
Entwicklung  hinweisen  soll,  um  so  mehr,  wenn  gleichzeitig  sonstige 
Zeichen  von  Tubei^kulose  in  anderen  Organen  (Lymphdrüsen,  Lungen, 
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Knochen  n.  s.  w.)  nachweisbar  sind.  Die  klinischen  Symptome  sind 
denen  der  übrigen  Tumoren  analog.  Eopfschmerzen  und  Convulsionen 
(oft  halbseitig)  gehören  zu  den  häufigsten  Erscheinungen;  daneben 
können  je  nach  dem  Sitze  der  Erkrankung  alle  möglichen  Herdsym- 
ptome auftreten. 

ProffBose.  Ausser  den  syphilitischen  Neubildungen  geben  alle  Ge- 
hinitnmoren  eine  durchaus  ungünstige  Prognose.  Bei  den  tuberkulösen 
Geschwülsten  soll  in  ganz  vereinzelten  Fällen  eine  Bückbildung  vor- 
kommen können,  indessen  darf  man  in  der  Praxis  hierauf  niemals 
rechnen.  In  allen  anderen  Fällen  ist  eine  Heilung  so  gut  wie  unmög- 
lich. Die  Zeit,  welche  vom  Beginn  der  Krankheitserscheinungen  bis 
som  Eintritt  des  Todes  verfliesst,  ist,  wie  erwähnt,  sehr  wechselnd,  so 
dass  man  mit  jeder  zeitlichen  Vorhersage  sehr  vorsichtig  sein  muss. 
Eine  längere  Dauer  der  Krankheit,  als  1 — 2  Jahre,  ist  jedoch  selten, 
and  auch  auf  die  Möglichkeit  eines  plötzlichen,  unvorhergesehenen  Todes 
des  Patienten  muss  man  gefasst  sein. 

Therapie«  Da  die  Art  des  Tumors  in  keinem  Falle  mit  absoluter 
Sicherheit  diagnosticirt  werden  kann,  so  soll  Jedes  Mal  eine  antilue- 
tiache  Behandlung  (Schmierkur  von  täglich  3,0—5,0  Gnu.  TJngt  cine- 
lenm,  innerlich  2 — 5  Grm.  Jodkalium  pro  die)  versucht  werden,  weil 
die  Möglichkeit  einer  syphilitischen  Neubildung  fast  niemals  ganz  aus- 
geschlossen ist  und  in  diesem  Falle  ein  bedeutender  Erfolg  erzielt  wer- 
den kann.  Meist  hilft  freilich  die  antiluetische  Kur  nicht  viel,  da  es 
sich  um  andersartige  Tumoren  handelt,  obwohl  vielleicht  das  Jodkalium 
niweilen  auch  bei  diesen  wenigstens  von  einer  vorübergehenden  guten 
Wirkung  ist  Auch  der  längere  Zeit  fortgesetzte  Gebrauch  von  Arse- 
nüt  ist  empfohlen  worden,  um  das  Wachsthum  der  Neubildung  zu  be- 
sdninken.  Dieses  Mittel  ist  besonders  in  solchen  Fällen  zu  versuchen, 
wo  man  einen  solitären  Tuberkel  vermuthet 

Im  TJebrigen  richtet  sich  die  Behandlung  nach  den  symptoma- 
tischen Indicationen.  Die  Kopfschmerzen  werden  durch  Eisumschläge 
and  Narcotica  bekämpft,  die  Convulsionen  durch  Bromkalium  oder 
Chloroformeinathmungen ,  das  Erbrechen  ausser  durch  Bettruhe  durch 
Opium  und  Eispillen.  Sehr  viel  kommt  auf  die  allgemeine  Pflege  der 
Kranken  an ,  damit  diese  vor  Beschädigungen ,  vor  Decubitus  u.  dgl. 
nach  Möglichkeit  geschützt  werden. 
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ANHANG. 
Die  Cysticercen  des  Gehirns. 

Wie  schon  im  ersten  Bande  erwähnt  ist,  kann  der  von  der  Taenia 
solium  stammende  Cysticercus  cellulosae  in  grosser  Zahl  im  Gehirn 
vorkommen.  Die  Cysticercen  sitzen  am  häufigsten  in  der  Pia  mater, 
senken  sich  aber  meist  von  hier  aus  in  die  Gehirnrinde  hinein,  k 
den  Gehirnhäuten  findet  man  nicht  selten  die  Zeichen  einer  chronischen 
Meningitis,  in  einzelnen  Fällen  auch  kleine  oder  sogar  grossere  Blu- 
tungen. Sitzen  zahlreichere  Cysticercen  in  der  Nähe  der  Gehimventrilel, 
so  entwickelt  sich  meist  ein  mehr  oder  weniger  starker  Hydrocephalos 
internus.  Die  einzelnen  Cysticercen  sind  in  der  Regel  von  einer  binde- 
gewebigen Kapsel  umgeben,  seltener  sind  sie  ganz  frei  von  einer  de^ 
artigen  Umhüllung. 

Ein  charakteristisches  Krankheitsbüd  f&r  die  Gehimcysticeieen 
lässt  sich  nicht  geben,  da  die  einzelnen  Fälle  in  symptomatologischer 
Hinsicht  je  nach  der  Zahl  und  dem  Sitze  der  Parasiten  grosse  Ter- 
schiedenheiten  darbieten.  Zuweilen  verursachen  die  Cysticercen  gar 
keine  Krankheitserscheinungen  und  werden  nur  als  zufälliger  Obdao- 
tionsbefund  angetroffen.  In  anderen  Fällen  sind  sie  aber  die  Ursache 
eines  langwierigen  chronischen  Gehimleidens.  Unter  den  Symptomen 
desselben  scheinen  epileptiforme  Canvulsianen  am  häufigsten  vono- 
kommen,  was  jedenfalls  mit  dem  Sitze  der  Cysticercen  in  der  Gehin* 
rinde  zusammenhängt  Daneben  können  ähnliche  allgemeine  Gehiin- 
Symptome,  wie  bei  den  Gehirntumoren,  vorkonmien:  anhaltende  Kopf- 
schmerzen, Schwindel,  psychische  Anomalien  u.  s.  w.  Herdsymptome 
können  ebenfalls  auftreten,  sind  aber  im  Ganzen  selten. 

Die  Diagnose  lässt  sich  fast  niemals  mit  völliger  Sicherheit  stellen. 
Yermuthen  darf  man  die  Anwesenheit  von  Cysticercen  im  Gehirn«  wenn 
die  oben  genannten  Symptome  bei  einem  Menschen  auftreten,  dessen 
Beruf  (Fleischer  u.  dgl.)  die  Möglichkeit  einer  Infection  besonders  nahe 
legt,  oder  welcher  nachweislich  früher  eine  Taenia  beherbergt  hat 
oder  noch  beherbergt,  oder  bei  welchem  in  anderen  Organen,  inabe- 
sondere in  der  Haut,  Cysticercen  mit  Sicherheit  aufgefunden  werden 
können. 

Ein  Mittel,  die  Cysticercen  zu  tödten,  kennen  wir  nicht  Die 
Therapie  kann  daher  nur  eine  rein  symptomatische  sein. 
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als  oniBchriebene  tumorartige:,  nifphililische  SeubUdmtg  [Oumia»,  ^^ 
hm)  und  zweitens  als  eine  meist  ziemlich  ausgebreitet«  Erkrmkn\ 
der  Gehimarterien.  Ein  principieller  Unterschied  swisclien  beiden  Et- 
krankuugsfonaen,  welche  auch  gleichzeitig  rorkommen,  existiit  nicht,  dt 
die  Geiaaserkrankung  ebenfalls  auf  der  Entwicklaog  der  speci& 
luetischen  Neubildung  in  den  Arterien  Wandungen  beruht. 

Die  i/msc/iriebenen  si/pkililischen  Neubildungen  stallen  gelbbc 
oder  grau-rötbliche,  in  der  Mitte  oft  verkäste  Geschwülst«  dar,  wfl4 
sich  am  häufigsten  in  der  Dura  mater  oder  im  Subarachnoideatrei 
entwickeln  und  vun  hier  aus  auf  die  Gehirnsubstanz  selbst  übergreifn 
weit  seltener  entwickeln  sie  sich  von  vornherein  in  der  Gehimsubäi 
selbst.  Histologisch  bestehen  sie  aus  einem  an  Gefässeo  bald  ä 
bald  reicheren  Granulationsgewebe,  welches  an  den  meist  schon  c 
skopisch  erkennbaren  gelben,  derberen  Stellen  in  Coagolationsnekr 
(VerkäsungJ  übergegangen  ist.  Die  verkästen  umschriebenen  Hingus 
mata  sind  histologisch  von  Tuberkelknoten  nicht  wesentlich  rerschiedi 
{s.  das  vorige  Capitel).  In  den  Hirnhäuten,  namentlich  an  der  I 
findet  sich  die  luetische  Neubildung  zuweilen  auch  in  einer  mehr  di 
fusen  Form  (gummdse  Meningitis].  An  manchen  Stellen  geht  da<  a 
sprflnglicb  weiche  Granulationsgewebe  später  in  ein  festes  Bindegevebl 
über  und  bildet  dann  ausgedehnte  narbige  Schwielen. 

Die  luetische  Arterienerkrankung  ist  zuerst  von  Heubneb  l 
Bedeutung  erkannt  und  genau  beschrieben  worden.  Sie  findet  sicti  ■■ 
auBgebildetsten  gewöhnlich  in  den  Arterien  der  Gekirnbaiis,  inab«Mfe- 
dere  in  der  Arteria  fossae  Sylvü  und  deren  Verzweigungen.  Schon  ^ 
blossen  Auge  fällt  das  undurchsichtige,  graue  Aussehen  der  OeAnS' 
auf,  welche  sich  derber  und  starrer  anfühlen  und  auf  dem  Durch- 
schnitte eine  gleicbmässige  oder  stellenweise  stärker  hervortretende  Vov 
dickung  ihrer  Wandung  erkennen  lassen.  Hierdurch  wird  das  Lnm« 
der  Gefässe  nicht  unbeträchtlich  verengt  und  schliesslich  an  mancluft 
Stellen  ganz  verschlossen,  zumal  wenn  der  letzte  Best  desselben  dnnk' 
sich  bildende  Thromben  verstopft  wird.  Die  genauere  kiglolegisdii 
Untersuchung  zeigt,  dass  die  Neubildung  vorzugsweise  von  der  /lAitt' 
des  Gefässes  ausgeht,  dass  hier  eine  Wucherung  endothetiater  ZellM 
stattfindet,  welche  allmählich  in  ein  festes  Bindegewehe 
Ausserdem  bildet  sich  aber  allmählich  auch  eine  nicht  onbeträcbtlichl 
Verdickung  der  Adventitia  aus.  Unzweideutige  histologische  &[erkiiub' 
für  die  syphilitische  Endart^riitis  giebt  es  nicht;  dieselbe  1 
völliger  Sicherheit  nur  dann  als  specifisch  angesehen  werden,  wenn  ii 
im  Verein  mit  anderen  luetischen  Erkrankungen,  sei  «s  im  Gehlro,  sti. 
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es  in  anderen  Organen,  vorkommt,  oder  wenn  die  Anamnese  und  der 
frühere  Erankheitsyerlauf  auf  das  Bestehen  einer  Lues  hinweisen. 

Die  grosse  klinische  Bedeutung  der  syphilitischen  Endarteriitis  liegt 
dllin,  dass  die  Oehimbezirke ,  deren  zuführende  Arterien  erkranken, 
TOD  ihrer  normalen  Blutzufuhr  abgeschnitten  werden.  Ist  diese  Ab- 
spemmg  eine  vollständige,  so  muss  eine  Erweichung  der  Gehimsub- 
sttnz,  ebenso  wie  bei  der  gewöhnlichen  embolischen  und  thrombotischen 
Eneephalomalacie,  eintreten.  Da,  wie  erwähnt,  vorzugsweise  die  Arteria 
fofisae  Sylvii  erkrankt,  so  findet  man  auch  die  luetischen  Erweichungen 
am  häufigsten  im  Gebiete  dieses  Gefasses. 

KUilsehe  Symptome  und  Krankheitsverlaof.  Bei  der  Mannigfaltig- 
keit der  anatomischen  Frocesse  und  der  Verschiedenheit  ihres  Sitzes 
ist  natürlich  auch  das  Krankheitsbild,  unter  welchem  die  Gehimsyphilis 
reittoft,  ein  sehr  wechselndes.  Es  können  daher  im  Folgenden  auch 
nur  einige,  besonders  häufig  zu  beobachtende  Verlaufstypen  (Heubner) 
kuR  geschildert  werden. 

1.  Das  Erankheitsbild  entspricht  grösstentheils  demjenigen  eines 
Hirntumors.    Hierbei  handelt  es  sich  um/ umschriebene  syphilitische 
Neubildungen,  welche  entweder  an  der  Basis  oder  an  der  Convexität 
des  Gehirns  (und  in  den  Hirnhäuten)  sitzen.    Im  ersteren  Falle  sind  die 
Erscheinungen  den  auf  Seite  390  besprochenen  analog.    Häufig  gehen 
Allgemeinsymptome,  wie  anhaltende,  Nachts  exacerbirende  Kopfschmer- 
zen, Schlaflosigkeit,    psychische   Verstimmung,   Gedächtnissschwäche 
0.  dgL  eine  Zeit  lang  den  Herderscheinungen  voraus.    Dann  entwickeln 
sich  Lähmungen  der  basalen  Gehimnerven,  am  häufigsten  der  Augen- 
moskelnerren,  seltener  des  Facialis  u.  a. 

Ein  ziemlich  charakteristisches  Erankheitsbild  beobachtet  man  nicht 
selten  im  zweiten  Falle,  wenn  die  syphilitische  Neubildung  sich  vorzugs- 
weise an  der  Gehimconvexität  entwickelt  hat.  Auch  hier  gehen  ähn- 
liche Vorboten,  wie  die  eben  erwähnten,  häufig  eine  Zeit  lang  den  schwe- 
reren Symptomen  voraus.  Dann  treten,  oft  ganz  plötzlich,  heftige 
epileptiforme  Convulsionen  ein,  welche  in  grösseren  Zwischenzeiten  oder 
auch  zuweilen  sehr  rasch  auf  einander  folgen.  Ausser  den  Krämpfen 
stellen  sich  gewöhnlich  noch  andere  Rindensymptome  ein:  monople- 
gische  oder  auch  hemiplegische  Paresen,  femer  sehr  häufig  leichte 
corticale  Sprachstörungen  (Silbenstolpem  u.  dgl.)  und  Anzeichen  psy- 
chischer Schwäche.  In  manchen  Fällen  kann  bei  diesem  Verlauf  ein 
ziemlich  rasch  tödtlicher  Ausgang  erfolgen.  Die  epileptiformcn  Anfälle 
häufen  sich,  tiefere  Bewusstseinsstörungen  treten  auf  und  die  Kran- 
ken sterben  im  tiefen  Coma.    Bei  rechtzeitiger  energischer  Behand- 
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lung  sind  aber  gerade  in  diesen  Fällen  sehr  günstige  Hetlresnllita  a 
erzielen. 

2.  Eine  zweite  häufige  Verlaufsart  der  Gehirnsyphilis  findet  r 
zugsweise  dann  statt,  wenn  die  luetische  Arti'rienerkrankvng  die  we» 
lißhste  anatomische  Veränderung  darstellt.    Nach  einem  nicht  «lu 
anzutrefi'enden  Vorläuferstadium  kommt  es  hierbei,  entsprechend  eil 
oft  ziemlich  plötzlich  eintretenden  Gefässrerstopfung,  zu  einem  aus 
aprochenen  apoptectüeken  Insult,   auf  welchen  in  den  meisten  F&llM 
eine  halbseitige  Lähmung  folgt.    Die  Insult^rscheinungen  können  hi« 
bei  die  verschiedensten  Grade  der  Intensität  zeigen;  sie  bestehen  i 
weilen  nur  in  einem  leichten  Schwindel,  zuweilen  in  einem  Tage  lai 
andauernden  Coma.    Nicht  selten  schliesst  sich  an  den  Insult  ein  eiga 
thümlicher  Zustand  psychischer  Betäubung  und  Verwimmg  an.  velchfl 
"Wochen  lang  anhalten  kann.    In  schweren  Fällen  erfolgt  schon  in  ktn 
zer  Zeit  der  Tod,  gewöhnlich  unter  hoher  TemperatarsteigcruDg.   I 
anderen   tritt  eine  rasche  oder  langsame  Besserung   ein,   zumal  veo 
die  Kranken  richtig  bebandelt  werden. 

Derartige  apoplectische  Anfälle  können  sich  nach  vorübergebendt 
BesseniDgen  öfter  wiederholen  und  sich  auch  mit  allen  möglichen  s» 
stigen  nervösen  Erscheinungen  vereinigen. 

3.  In  einer  dritten  Reihe  von  Fällen  verläuft  die  Gebirnsyphili 
unt«r  dem  Bilde  eines  diffusen  chronischen  Gehtrnleideju,  welches  sod 
am  meisten  dem  Krankheitsbilde  der  multiplen  Seierose  oder  der  fit 
gressiven  Paralyse  der  Irren  (s.  d,}  entspricht  oder,  vielleicht  richtige 
ausgedrückt,  mit  dieser  identisch  ist  Hierbei  stellen  sich  alimählicfe 
Gedäcktnissschwüche,  Sprachst örunifen,  verschiedene  motorische  SlÖnof 
gen  (Tremor,  Ataxie,  einzelne  Lähmungen)  ein,  die  Intelligenz  nimmL 
immer  mehr  und  mehr  ab .  bis  die  Kranken  nach  mehijäluigem  täf 
perlichen  und  psychischen  Siecbthum  ihrem  Leiden  erliegen,  ireni 
nicht  ein  apoplectiformer  oder  epileptiformer  Anfall  schon  früher  dsa 
traurigen  Zustande  ein  Ende  gemacht  bat  Der  anatomische  Befund  ilt 
in  diesen  Fällen  oft  scheinbar  gering.  Wahischeiuüch  handelt  es  eicb 
hierbei  theils  um  Veränderungen  kleinerer  Gefässe,  theils  am  iatep*' 
stitielle  und  parenchymatöse  Degenerationen,  deren  Nachweis  bei  a 
ren  jetzigen  Untersuchungsmetboden  noch  mit  mannigfachen  Schwierig- 
keiten verknüpft  ist 

Dlarnoae.  Obwohl  einzelne  specielle  Züge  in  dem  Krankheiteblldfr 
der  Gehimsyphilis,  so  namentlich  die  heftigen  prodromalen  Kopfschme^ 
zen,  die  epileptiformen  Convulsionen ,  die  apoplectischen  AnfiJle  o.  M 
etwas  für  die  Krankheit  Gharakteristjsches  haben,  so  kann  doch  dis 
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Diignose  ans  den  Symptomen  allein  niemals  gestellt  werden.  Denn 
genau  dieselben  Erscheinungen  können  auch  bei  Tumoren,  Erweichnn- 
gen»  Blatongen,  bei  der  multiplen  Sclerose  und  anderen  Affectionen 
des  Gehirns  vorkommen.  Das  wichtigste  diagnostische  Kriterium  liegt 
diher  stets  in  dem  Nachweise  des  ätiologischen  Moments^  d.  h.  der  von 
frfiher  her  bestehenden  luetischen  Infection  des  Patienten.  Wie  dieser 
KichweLs  zu  ftthren  ist,  kann  hier  nicht  näher  erörtert  werden. 
Nidit  nur  die  anamnestischen  Angaben,  sondern  vorzugsweise  auch  die 
objectiv  aufzufindenden  noch  bestehenden  luetischen  Veränderungen 
oder  ihre  Residuen  (Narben  auf  der  Haut  und  an  den  Schleimhäuten, 
Drösenschwellungen ,  Hautulcera,  Periostitiden  an  den  Tibiae,  Hoden- 
iflectionen  u.  dgL)  bieten  die  wichtigsten  Hinweise  in  dieser  Beziehung 
dir.  Ton  Wichtigkeit  ist  auch  das  Alter  des  Patienten,  indem  z.  B. 
ipiq^lectLsche  Anfalle  bei  jugendlicheren  Individuen  weit  eher  den  Ver- 
dacht einer  Gehimlues  erregen  müssen,  als  bei  älteren  Leuten.  Eine 
Diebt  geringe  Unterstützung  gewinnt  endlich  die  Diagnose  zuweilen 
noch  ex  jutjontibus.  Da  nichts  zu  verlieren,  wohl  aber  viel  zu  gewinnen 
ist,  80  soll  man  auch  in  diagnostisch  zweifelhaften  Fällen  mit  einer 
q)ecifi8chen  Behandlung  (s.  u.)  nicht  zögern.  Ein  etwaiger  Erfolg  der- 
selben trägt  dann  zur  Sicherung  der  Diagnose  nicht  wenig  bei. 

ProffBoae  and  Therapie.  Es  giebt  wenige  schwere  und  lebensgefähr- 
liche Erankheitszustände,  bei  welchen  eine  rechtzeitig  angewandte  ge- 
eignete Behandlung  von  so  grossem  Erfolge  begleitet  sein  kann,  wie 
bei  vielen  Fällen  von  Gehimsyphilis.  Um  einerseits  diese  Erfolge  zu 
ventehen,  andererseits  aber,  um  sich  durch  die  gleichfalls  möglichen 
Misserfolge  nicht  beirren  zu  lassen,  ist  es  noth wendig,  sich  klar  zu 
michen,  in  welcher  Weise  eine  antiluetische  Behandlung  allein  wirk- 
sam sein  kann.  Sie  vermag  dies  nur  dadurch,  dass  sie  die  luetische 
Kenbildung  (das  Gumma,  die  Neubildung  an  der  Gefässintima)  zum 
Zerfall  und  zur  Resorption  bringt  Damit  schwinden  die  Druckwir- 
famgen  der  Syphilome  auf  ihre  Umgebung,  damit  wird  das  Lumen  der 
Gefasse  wieder  hergestellt  und  die  Blutzufuhr  zu  den  ausser  Circulation 
gesetzten  Gehimabschnitten  wieder  erneuert.  Ist  das  Gewebe  über- 
haupt noch  Junctionsjahig,  so  nimmt  es  seine  Function  wieder  auf  und 
dann  verschwinden  alle  Krankheitserscheinungen.  Anders  aber,  wenn 
i^  Gewebe  bereits  tiefere  Schädigungen  durch  die  Compression  oder 
den  Blutmangel  erlitten  hat  Degcnerirte  Nervenstämme  an  der  Ge- 
hiinbasis  können  sich  auch  dann  noch  allmählich  wieder  regenerircn; 
eingetretene  Erweichungen  in  der  Gehimsubstanz  selbst  aber  bedeuten 
einen  unwiederbringlichen  Verlust  an  functionirendem  Nervengewebe. 

Sneiiraix,  SpM.  PfttlL  «.  Thtrapi»,  IL  Band,  i.  9.  Aufl.  26 


402  Die  Krankheiten  der  GebimsubBtaiu. 

In  solchen  Fällen  ivird  also  auch  eine  antisyphilitische  Eur  niohti 
mehr  nützen. 

Hieraus  ist  ersichtlich,  dass  die  erste  Bedingung  des  Erfolges  de 
Therapie  ein  möglichst  frühzeitiges  Eingreifen  ist  Je  frühzeitiger  £ 
richtige  Diagnose  gestellt  wird,  desto  eher  gelingt  es,  die  bestehende 
Erankheitserscheinungen  zu  beseitigen  und  den  schwereren  Folgeei 
scheinungen  vorzubeugen.  Die  den  überhaupt  möglichen  Erfolg  ai 
raschesten  versprechende  Behandlungsmethode  besteht  in  einer  ene 
gischen  Schmierkur  mit  Unguent.  cinereum.  Es  müssen  anfangs  täglic 
mindestens  3  —  5  Grm.  üngt  cinereum  in  der  üblichen  Weise  eing 
rieben  werden.  Nur  bei  gut  genährten  „vollblütigen^  Personen  ist  hie 
mit  die  Verordnung  einer  knappen  Diät  zu  verbinden.  Bei  allen  a 
ämischen  und  schwächlichen  Patienten  muss  die  Ernährung  gut  ni 
ausreichend  sein.  Gewöhnlich  verbindet  man  mit  der  Einreibungsk 
die  innerliche  Darreichung  von  Jodkalium  (2—3  Grm.,  in  schweren 
Fällen  auch  4  —  6  Grm.  pro  die).  Die  Schmierkur  muss  auch  n» 
dem  Verschwinden  der  Erscheinungen  noch  1 — 2  Wochen  fortgeset 
werden.  Das  Jodkalium  lässt  man  in  kleineren  Dosen  ebenfalls  no( 
längere  Zeit  fortgebrauchen.  Wenn  nach  20  —  30  Einreibungen  g 
kein  Erfolg  eingetreten  ist,  so  ist  überhaupt  die  Aussicht  auf  ei: 
nennenswerthe  weitere  Besserung  gering.  In  günstigen  Fällen  begin 
die  Wirkung  des  Quecksilbers  oft  schon  nach  der  5.-6.  Einreibni 
und  führt  zuweilen  zu  erstaunlich  raschen  Fortschritten.  Die  ii 
schliessliche  Anwendung  von  Jodkalium  ist  nur  in  leichteren  Fall 
(Kopfschmerzen,  Trigeminusneuralgien,  isolirte  Augenmuskellähmung 
u.  dgl.)  ausreichend. 

Ausser  der  specißschen  Therapie  ist  in  vielen  Fällen  noch  ei 
symptomatische  Behandlung  nothwendig.  Narcotica,  locale  Application 
am  Kopf,  Elektricität,  Badekuren  u.  a.  konmien  nach  denselben  Begi 
und  Indicationen,  wie  bei  den  übrigen  chronischen  Gehimkrankheit 
in  Betracht  und  unterstützen  die  causale  Behandlung  oft  in  der  wi 
samsten  Weise. 

ACHTES  CAPITEL. 
Die  progressive  Paralyse  der  Irren. 

{Dementia  paralt/tica,) 

Yorbemerkungren.  Obgleich  die  Darstellung  der  Geisteskrankheit 
eigentlich  nicht  in  dem  Plane  dieses  Buches  liegt,  so  müssen  wir 
dieser  Hinsicht   mit  einer  Krankheit  doch   eine  Ausnahme  mach* 
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nimlich  mit  der  sogenannten  progressiven  Paralyse  der  In^en  oder  der 
Dementia  paraiytica,  im  ärztlichen  Sprachgebrauch  häufig  auch  kurz- 
weg die  nPmij8e'^  genannt  Wir  halten  dies  far  zweckmässig,  weil 
wenigstens  ein  grosser  Theil  der  Symptome  der  Paralyse  rein  körper- 
lieker  Natur  ist  und  weil  femer  die  Eenntniss  gerade  dieser  häufigen 
und  in  ihren  Folgen  so  yerhängnissvoUen  Krankheit  für  den  praktischen 
Aizi  Ton  der  grössten  Wichtigkeit  ist 

Die  ersten  klinischen  Darstellungen  der  progressiven  Paralyse,  durch 
welche  dieselbe  von  anderen  ähnlich  verlaufenden  Krankheiten  in  schär- 
ferer Weise,  als  vorher,  abgegrenzt  wurde,  verdanken  wir  den  französi- 
lehen  Irrenärzten  Batle  (1822)  und  Calmeil  (1826).  Eine  genauere 
Eenntniss  der  einzelnen  Symptome  und  der  anatomischen  Yerände- 
ningen,  auf  welche  die  Krankheitserscheinungen  bezogen  werden  müssen, 
iit  iber  erst  in  den  letzten  Jahren  nach  der  Einführung  besserer  TJnter- 
SQchuogsmethoden  angebahnt  worden.  Hiemach  müssen  wir  jetzt  sagen, 
dtts  die  progressive  Paralyse  eine  Krankheit  ist,  welche  ihre  Angriffs- 
punkte in  den  verschiedensten  Gebieten  des  gesammten  Centralnerven- 
ifstems  >)  (im  Gehirn  und  Rückenmark)  gleichzeitig  oder  nach  einander 
findet,  wobei  aber  natürlich  gewisse  Gesetzmässigkeiten  in  der  Prädis- 
position einzelner  Abschnitte  zur  Erkrankung  und  in  der  Beihenfolge 
der  Erkrankung  derselben  nachgewiesen  werden  können.  Am  häufigsten 
beginnt  die  Paralyse  in  denjenigen  Gebieten  des  Grosshirns,  welche 
eine  unmittelbare  Beziehung  zu  dem  geregelten  Ablaufe  der  psychischen 
nnd  gewisser  psychomotorischen  Processe  haben.  Psychische  und  mo- 
torische Symptome  leiten  demgemäss  in  den  meisten  Fällen  das  Krank- 
beitsbild  ein.  Allmählich  werden  inuner  ausgedehntere  Gebiete  des 
Centndnervensystems  in  die  Erkrankung  hineingezogen,  womit  ein  fort- 
schreitender Untergang  alles  höheren  geistigen  Lebens  Hand  in  Hand 
geht,  während  gleichzeitig  auch  zahlreiche  körperliche,  vom  Nerven- 
system abhängige  Störungen  sich  immer  mehr  und  mehr  ausbreiten. 

ietlolorle.  Die  Paralyse  ist  eine  häufige  Krankheit,  welche  gerade 
in  den  besseren  und  gebildeteren  Ständen  anscheinend  noch  mehr  Opfer 
fordert,  als  in  den  unteren  Bevölkerungsklassen.  Man  kann  annehmen, 
dnss  durchschnittlich  etwa  ein  Zehntel  aller  in  den  Anstalten  unter- 
gebrachten Geisteskranken  Paralytiker  sind.  Bei  den  meisten  Patienten 
Sllt  der  Beginn  des  Leidens  in  die  Zeit  zwischen  dem  30.  und  50.  Le- 
If^jahre.    Im  höheren  Alter  wird  die  Krankheit  viel  seltener.    Bei 

1)  Ton  einer  prim&ren  Betheiligung  der  peripheren  Nerven  an  dem  Gesammt- 
P^ocMie  der  Paralyse  ist  bisher  fast  Nichts  bekannt.  Principiell  würde  sich  gegen 
tta  derartiges  Yorkommen  Nichts  einwenden  lassen. 

20* 
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jungen  Leuten  unter  20  Jahren  ist  sie  fast  noch  niemals  beobachtet 
worden.  —  Dass  das  männliche  Geschlecht  viel  häufiger  erkrankt,  ib 
das  weibliche,  ist  zweifellos,  doch  kommen  immerhin  Fälle  Ton  Paraly« 
auch  bei  Frauen  in  nicht  sehr  geringer  Zahl  vor. 

Was  ist  nun  aber  die  eigentliche  Ursache  der  Paralyse  ?  Eine  all 
gemein  als  zweifellos  anerkannte  Antwort  lässt  sich  hierauf  nicht  geben 
Immerhin  bricht  sich  aber  doch  jetzt  mehr  und  mehr  die  Ansicht  Bahi 
welcher  auch  wir  uns  nach  unseren  eigenen  Erfahrungen  anschliessei 
dass  das  bei  weitem  wichtigste  ursächliche  Moment  in  dem  Yoraos 
gehen  einer  früheren  syphilitischen  Infection  liegt  Mindestens  bc 
75  Proc.  aller  Paralytiker  kann  letztere  nachgewiesen  werden.  Dab( 
bestehen  genau  dieselben  Beziehungen  und  kommen  freilich  auch  die 
selben  Schwierigkeiten  der  Deutung  dieses  Verhältnisses  in  Betrach 
welche  wir  bei  der  Besprechung  der  Abhängigkeit  der  Tabes  von  de 
Syphilis  schon  früher  erwähnt  haben  (vgl  S.  199),  ein  Umstand,  welche 
aber  deshalb  wiederum  nicht  ohne  Bedeutung  ist,  weil  gerade  zwische 
der  Tabes  und  der  Paralyse  enge  Berührungspunkt«  zu  finden  sin 
(s.  u.).  Berücksichtigt  man  die  Abhängigkeit  der  Paralyse  von  eine 
früheren  Syphilis,  so  erklären  sich  ungezwungen  auch  die  meiste 
übrigen  Eigenthümlichkeiten  in  dem  Auftreten  der  Paralyse,  insbesoi 
<lere  die  oben  bereits  angeführten  Einfiüsse  des  Alters  und  des  G< 
schlechts,  das  entschieden  verhältnissmässig  häufige  Auftreten  der  Ejanl 
heit  in  gewissen  Berufsklassen  (Künstler,  Officiere),  die  Häufigkeit  d( 
Krankheit  in  den  grossen  Städten  gegenüber  ihrem  selteneren  Auftrete 
auf  dem  Lande  u.  a. 

Neben  dem  genannten,  unserer  Ansicht  nach  wichtigsten  ätiolog 
sehen  Momente,  dürfen  alle  übrigen  „Ursachen '^  der  Paralyse  wol 
nur  als  prädisponirende  gelten.  Die  grösste  Bedeutung  hat  wohl  d 
geistige  Ueberanstrengung,  zumal  wenn  sie  mit  psychischen  Aujregungi 
verbunden  ist.  Bei  Kaufleuten,  Beamten  u.  a.,  welche  an  Paralyse  e 
kranken,  lässt  sich  eine  derartige  vorhergegangene  Ueberarbeitung  häuf 
nachweisen.  In  einigen  Fällen  werden  Kopfverletzungen  oder  InsolatU. 
des  Kopfes  als  Ursache  angegeben.  Die  erbliche  Beanlagung  zu  ne 
vösen  Erkrankungen  spielt  vielleicht  auch  bei  der  Entstehung  der  P 
ralyse  eine  gewisse,  aber  jedenfalls  keine  sehr  grosse  Bolle. 

Symptome  und  KrankheitsTerlaof.  Die  Paralyse  fangt  meist  so  lanj 
sam  und  allmählich  an,  dass  ein  bestimmter  Zeitpunkt  ihres  Begim 
fast  niemals  angegeben  werden  kann.  Häufig  wird  es  erst  zu  ein< 
Zeit,  wo  das  Leiden  bereits  vollkommen  entwickelt  ist,  nachtriglic 
klar,  dass  gewisse  frühere  Symptome,  deren  Natur  zuerst  gar  nicl 
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lichtig  erkannt  wurde,  schon  als  anfängliche  Krankheitserscheinungen 
in^fasst  werden  müssen. 

Die  ersten  Symptome  der  Krankheit  auf  psychischem  Gebiete  be- 
stehen gewöhnlich  in  einer  allmählich  eintretenden  Aenderung  des 
guien  Wesens  und  der  geistigen  Eigenthümlichkeit  des  Erkrankten, 
wobei  aber  die  geistige  Störung  meist  von  vornherein  den  Charakter 
der  Schwäche,  d.  L  der  verminderten  psychischen  Leistungsfähigkeit 
leigt  Die  gewohnte  geistige  Arbeit  geht  dem  Patienten  nicht  mehr 
80  leicht  von  statten,  wie  früher.  Sein  Gedächtniss  wird  unsicher,  auf- 
MendeYergesslichkeiten  xmd  Unachtsamkeiten  kommen  vor,  die  früher 
geradezu  unmöglich  waren.  Oft  wird  der  Kranke  unordentlich  in  seinem 
Aensseren  und  verletzt  die  allgemein  giltigen  gesellschaftlichen  Kegeln 
des  Anstands  und  der  Sitte.  Da  sein  ürtheil  über  den  Werth  und  die 
Bedeatong  der  Dinge  ein  unsicheres  wird,  so  begeht  er  zwecklose  Hand- 
lungen, verschwendet  Geld,  macht  Schulden,  wird  lüderlich  oder  dgl. 
Auch  darin  zeigt  sich  nicht  selten  die  zunehmende  geistige  Stumpf- 
heit, dass  der  &anke  zu  jedem  höheren  geistigen  (ästhetischen)  Genuss 
anfahig  wird,  und  dass  auch  die  edleren  Eegungen  des  Gefühls  schliess- 
Bdi  matt  werden  und  keinen  nachhaltigen  Einfiuss  mehr  auf  sein  Thun 
ioszaüben  im  Stande  sind.  Neben  allen  diesen  Zeichen  der  beginnen- 
den geistigen  Schwäche  macht  sich  andererseits  freilich  oft  auch  eine 
dmorme  Reizbarkeit  bemerkbar.  Die  Kranken  gerathen  leicht  in  Auf- 
legong,  in  Zorn  u.  dgl.  Doch  gehen  diese  Stimmungen  gewöhnlich 
nsch  vorüber,  ohne  einen  nachhaltigen  Eindruck  zu  hinterlassen.  Man 
hegreift  leicht,  wie  beängstigend  und  erschreckend  diese  Aenderung  in 
der  gesammten  Persönlichkeit  der  Patienten  auf  ihre  Umgebung  wirken 
nogs,  zumal  die  Angehörigen  es  zuerst  gar  nicht  verstehen  können, 
weshalb  der  Kranke  jetzt  „so  ganz  anders  ist,  als  früher'^ 

In  der  ersten  Periode  der  Krankheit  ist  sehr  häufig  noch  ein  sub- 
jeetkes  Krankheitsgefühl  vorhanden.  Die  Patienten  merken  selbst,  wie 
ihre  geistigen  Fähigkeiten,  namentlich  ihr  Gedächtniss,  abnehmen  und 
werden  hierdurch  oft  in  hohem  Grade  geängstigt.  Dazu  kommt,  dass 
sich  nicht  selten  auch  gewisse  subjective  Empfindungen  bemerkbar 
BUMihen:  ein  Gefühl  von  Eingenommensein  des  Kopfes,  von  Kopfdruck, 
Sekwindelerscheinungen ,  rheumatoide  Schmerzen  u.  dgl.  Gewöhnlich 
ut  auch  der  Schlaf  gestört,  ebenso  der  Appetit  und  die  Verdauung, 
^enn  solche  Patienten  mit  ihren  Klagen  zum  Arzte  kommen,  so  ge- 
schieht es  leider  nur  zu  häufig,  dass  sie  anfänglich  für  „Neurastheniker^^ 
gehalten  und  demgemäss  behandelt  werden. 

Und  doch  vermag  eine  aufmerksame  Untersuchung  meist  schon 
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jetzt  das  Leiden  mit  Sicherheit  zu  erkennen.  Die  beginnende  geistige 
Störung  fallt  zwar  den  Angehörigen  mehr  auf,  als  dem  Arzte,  der  den 
Kranken  vorher  nicht  gekannt  hat  und  ihn  nur  flüchtig  sieht  Ba 
etwas  eingehenderer  Beschäftigung  mit  dem  Kranken  ist  sie  aber  dock 
gewöhnlich  leicht  festzustellen.  Am  meisten  empfiehlt  es  sich,  die 
Kranken  rechnen  zu  lassen:  sie  machen  dann  oft  schon  bei  einfachen 
Multiplications-Exempeln  die  gröbsten  Rechenfehler,  vergessen  nament- 
lich das  Hinzuzählen  der  im  Sinne  behaltenen  Zahlen  u.  dgL 

Von  der  grössten  diagnostischen  Bedeutung  sind  aber  gewisse,  meist 
schon  in  frühen  Stadien  der  Krankheit  auftretende  motorische  Symptome, 
vor  Allem  eigenthümliche  Störungen  der  Sprache  und  der  Schnß.^ 
Die  paralytische  Sprachstörung  zeigt  sich  zunächst  in  der  Form  des 
sogenannten  Silbenstolpems  oder  der  litteralen  Ataarie.    Der  einzelne 
Laut  kann  (im  Gegensatz  zur  bulbären  Sprachstörung)  ganz  richtig 
ausgesprochen  werden,  aber  die  Zusammenfügung  der  einzelnen  Laote 
zu  dem  ganzen  Worte  stösst  immer  mehr  und  mehr  auf  Schwierig- 
keiten.   Um  die  ersten  Anfönge  dieses  Symptoms  zu  erkennen,  ist  es 
rathsam,  die  Kranken  einzelne  schwierige^Worte  nachsprechen  zu  lassen, 
wie  z.  B.  „dritte  reitende  Artilleriebrigade",  „französische  Schuhzwecken", 
,Jnitiative",  „Elektricität"  u.  dgl.    Man  hört  dann  oft  „Artralleririe''  statt 
„Artillerie*^  und  Aehnliches.    Li  späteren  Stadien  der  Krankheit  wiid 
die  Sprache  zuweilen  fast  ganz  unverständlich.   Dabei  beobachtet  min 
auch  andere  complicirtere  aphatische  Störungen  (Paraphasie,  anhaltendes 
Wiederholen  desselben  Wortes  u.  a.).  In  derartigen  Fällen  sind  die  Patien- 
ten zuweilen  auch  gar  nicht  mehr  im  Stande,  irgend  einen  Satz  richtig 
zu  lesen.    Sie  bringen  zum  Theil  ganz  andere  Worte  hervor,  so  dass 
ein  vollkommener  Unsinn  entsteht  —  was  die  Kranken  selbst  aber 
nicht  bemerken.    Sehr  charakteristisch  sind  auch  die  oft  zu  beobach- 
tenden abnormen  Mitbewegungen  der  Gesichtsmuskeln  beim  Sprechen- 
Die  Stimme  der  Paralytiker  verliert  oft  ihre  Modulationsfahigkeit,  wird 
schwach  und  rauh :  Erscheinungen,  welche  jedenfalls  von  einer  mangels 
haften  Innervation  der  Stimmbänder  abhängen.  —  Fast  noch  charak^ 
teristischer,  als  die  Sprachstörung,  ist  die  bei  Paralytikern  zu  beobach^ 
tende  Veränderung  der  Schrift,   Dieselbe  ist  zunächst  rein  motorischer 
Natur:   die  Schriftzüge  werden  unsicher,  unregelmässig  und  zitternde 
Ausserdem  zeigt  sich  aber  auch  ein  psychisches  Moment:  einzelne  Buch-' 
Stäben  werden  ausgelassen,  I-Punkte  und  Interpunctionszeichen  ver-' 
gessen,  die  Einhaltung  der  Linien  und  des  freibleibenden  Sandes  unter- 
lassen u.  dgl.    Schreitet  die  Krankheit  weiter  fort,  so  nimmt  auch  die 
Schriftstörung  allmählich  zu,  so  dass  das  Geschriebene  schliesslich 
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gani  miTeistiiidlich  werden  kann  und  nur  noch  ans  unsinnigem  Ge- 
kiitiel  besteht 

Neben  den  eben  kurz  beschriebenen  Veränderungen  der  Sprache 
ond  der  Schrift  kommen  aber  auch  noch  andere  körperliche  Störungen 
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Fig.  46. 

Sj^iM  imt  Seluift  tob  Plural jtU«ni  (BaobAchtangen  ans  der  Leipiiger  payehiatritehen  Klinik).  - 
"■•  kiMkU  aaaaar  dar  motoriaehan  SehraibatAmag  daa  hiaflga  AnaUasan  einxalner  Buchataban,  i.  ß. 
•AÖM  Uato  Brtda**  aUU  .,■»!••  liabaa  Brüder**  n.  t.  a.   In  dar  Probe  'S  lat  daa  Gesehriabaaa  lobon 

faat  gaai  oBTerat&ndlich. 

oft  sehen  firflhzeitig  vor,  welche  darthun,  an  wie  mannigfachen  Stellen 
dei  NerFensystems  die  Krankheit  gleichzeitig  ihr  Zerstörungswerk  be- 
giont  Von  diagnostisoher  Wichtigkeit  ist  besonders  das  Verhalten  der 
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Pupillen.  Dieselben  sind  oft  ungleich  und  zeigen  ausserdem  in  einem 
grossen  Theil  der  Fälle,  namentlicli  in  solchen,  bei  denen  sich  auch 
anderweitige  tabische  Symptome  (s.  u.)  entwickeln,  reßeciorische  Starre 
(vgl.  S.  214).  Auch  vorübergehende  Augenmuskellähmungen  kommen  zu- 
weilen schon  frühzeitig  vor.  Schon  sehr  frühzeitig  findet  man  nicht 
selten  auch  Veränderungen  der  Sehnenreflexe^  theils  Verschwinden  der 
Patellarreflexe  (tabisches  Symptom),  theils  Steigerung  derselben  (be- 
ginnende spastische  Lähmung  der  Beine).  Im  Gebiete  der  sensiblen 
Nerven  sind  als  wiederholt  beobachtete  Symptome  noch  zu  erwähnen: 
Neuralgien,  Migräne- Anfälle  und  endlich  Atrophie  des  Opticus^  letz- 
tere wiederum  meist  Theilerscheinung  einer  gleichzeitigen  Tabes. 

Eine  allgemein  gültige  Schilderung  des  weiteren  Verlaufs  der  pro- 
gressiven Paralyse  lässt  sich  nicht  geben,  da  in  dieser  Hinsicht  be- 
deutende Verschiedenheiten  möglich  sind.  Nur  die  Hauptzüge  der  vor- 
kommenden einzelnen  Erankheitsbilder  können  im  Folgenden  angedeutet 
werden,  wobei  wir  namentlich  die  psychischen  Symptomengruppen  nur 
ganz  kurz  skizziren  werden. 

Als  zur  „klassischen  Form"  der  Paralyse  gehörig  bezeichnet  man 
häufig  diejenigen  Fälle,  bei  welchen  sich  an  ein  anjangliches  „Depro' 
sionsstadium^^  mit  gedrückter  Gemüthsstimmung  ein  zweites  Stadium 
der  „maniakalischen  Exaltation^^  anschliesst.    Dies  ist  das  Stadimn,  wo 
die  bereits   deutlich  ausgesprochenen  Wahnideen  gewöhnlich  inuner 
mehr  und  mehr  den  Charakter  der  ^ßrössenideen^  annehmen  und  so 
den  längst  allgemein  als  verhängnissvoll  bekannten  paralytischen  ^GrU- 
senwahn*^  darstellen.    Die  ersten  Andeutungen  desselben  finden  acb 
oft  in  der  Angabe  der  Kranken ,  dass  es  ihnen  jetzt  viel  besser  gehe, 
dass  sie  „sehr  gesund'^  seien,  sich  „sehr  kräftig"'  fühlten  u.  dgL  Oft 
aber  nehmen  diese  Wahnideen  allmählich  immer  ungeheuerlichere  Formen 
an :  die  Kranken  halten  sich  für  unermesslich  reich,  besitzen  taosende 
von  Schlössern,  Millionen  Thaler,  haben  die  grössten  Erfindungen  ge- 
macht, halten  sich  fiir  den  Kaiser,  für  Napoleon ,  für  Christus,  für 
einen  „Obergott"  u.  dgl.   Jegliches  TJrtheil  über  die  Absurdität  dieser 
Vorstellungen  und  den  traurigen  Contrast  des  Inhaltes  derselben  mit 
der  Wirklichkeit  ist  ihnen  bereits  unmöglich  geworden.  Doch  konunea 
freilich  auch  noch  jetzt  zeitweilige  Remissionen  des  Zustandes  vor,  wo 
die  Kranken  klarer  sind  und  das  Krankhafte  der  Wahnideen  vorüber- 
gehend erkennen. 

Man  darf  aber  keineswegs  glauben,  dass  der  Orössenwahn  ein  bei 
der  Paralyse  nothwendiger  Weise  stets  vorkommendes  Symptom  sei- 
In  manchen  Fällen  (sogenannte  depressive  Form  der  Paraitfse)  besteht 
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die  anftngliche  melancholisch-hypochondrische  Yerstimmung  auch  spä- 
terhin noch  fort  Die  auftretenden  Wahnideen  behalten  dieselbe  Fär- 
bung, die  Kranken  behaupten,  nicht  mehr  essen  zu  können,  vergiftet 
za  sein,  keinen  Kopf,  keine  Arme  mehr  zu  haben,  ganz  klein  zu  sein 
(ndelire  micromaniaque'O  Q*  dgl.  Zuweilen  stellen  sich  auch  acute  hef- 
tige Angstsustande  ein.  In  wiederum  anderen  Fällen  {agüirte  oder 
mamakaluche  Form  der  Paralyse)  kommt  es  zu  heftigen  Erregungs- 
loständen,  bei  denen  die  Kranken  laut  toben,  schreien  und  Alles,  was 
ihnen  in  die  Hände  kommt,  zu  zerstören  suchen.  Derartige  Zustände 
wechseln  zuweilen  auch  mit  Grössendelirien  ab.  Endlich  beobachtet 
man  keineswegs  selten  Fälle,  welche  in  psychischer  Beziehung  einfach 
die  Erscheinungen  einer  allmählich  bis  zum  vollständigen  Blödsinn 
fortschreitenden  Demenz  darbieten,  ohne  dass  es  jemals  in  bemerkens- 
werther  Weise  zu  Erregungszuständen,  zur  Bildung  von  Wahnideen 
n.  dgl.  kommt 

Während  das  geistige  Leben  in  der  soeben  angegebenen  Weise 
seinem  völligen  Buin  immer  mehr  und  mehr  entgegengeht,  treten  in 
der  Begel  allmählich  auch  die  körperlichen  Störungen  der  Krankheit 
in  immer  stärkerem  Grade  hervor.  In  manchen  Fällen  entwickelt  sich 
Atojcie  der  Extremitäten^  Abnahme  der  Sensibilität,  Btasenstöningen, 
kurz  die  Erscheinungen  einer  Tabes  dorsalis.  In  diesen  Fällen  sind 
anch  die  Sehnenreflexe  fast  immer  erloschen  und  die  Pupillen  häufig 
itarr.  In  anderen,  selteneren  Fällen  kommt  es  aber  zu  wirklichen 
Lähmungen,  zunächst  in  den  unteren,  dann  auch  in  den  oberen  Extre- 
mitäten. Hierbei  sind  die  Sehnenreflexe  oft  gesteigert,  so  dass  das 
Erankheitsbild  der  „spastischen  Lähmung'^  entsteht.   Wiederum  in  an- 

_  ■  

deren  Fällen  treten  bulbäre  Symptome  (Schlingstörungen ,  Kaumuskel- 
Uhmnngen),  Augenmuskellähmungen  (meist  zu  dem  tabischen  Sjnoi- 
ptomencomplex  gehörig)  u.  a.  auf. 

Von  besonderem  Interesse  und  zuweilen  auch  von  hervorragender 
diagnostischer  Wichtigkeit  sind  aber  eigenthümliche  Anfalle,  welche 
m  den  häufigsten  und  am  meisten  charakteristischen  Symptomen  der 
Puralyse  gehören.  Diese  „paralytischen  Aiifälle^''  zeigen  sich  in  ihren 
geringeren  Graden  zuweilen  schon  in  verhältnissmässig  frühen  Stadien 
der  Krankheit  Sie  bestehen  dann  gewöhnlich  in  ganz  plötzlich  auf- 
tretenden, einige  Minuten  bis  V^  Stunde  und  mehr  andauernden  Zu- 
fidlen von  Schwindel,  Bewusstseinstrübung  oder  selbst  Bewusstseins- 
terlustt  sehr  häufig  verbunden  mit  leichten  hemiplegischen  oder  mono^ 
plegischen  Symptomen.  Besonders  häufig  beobachtet  man  neben  dem 
Schwindel  ein  vorfibergehendes  Schwächegefühl  im  rechten  Arme,  ver- 
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bunden  mit  einer  deutlichen  aphatischen  Störung  der  Sprache.  Manch- 
mal stellen  sich  hierbei  auch  schon  einige  leichte  Zackungen  in  den 
betroffenen  Extremitäten  oder  im  Gesichte  ein.  In  dem  weiteren  Yer- 
lauf  der  Krankheit  steigern  sich  gewöhnlich  die  Anfalle ,  welche  man, 
je  nachdem  die  Lähmungs-  oder  die  Erampfzustande  überwiegen,  als 
apoplectiforme  oder  als  epileptiforme  paralytische  Anfälle  bezeichnet 
Letztere  können  sich  zu  manchen  Zeiten  in  grosser  Häufigkeit  wieder- 
holen (30  —  40  Anfälle  an  einem  Tage  und  mehr),  während  welcher 
Zeit  die  Kranken  sich  beständig  in  bewusstlosem  Zustande  befinden. 
Kommen  dieselben,  zuweilen  erst  nach  8 — 14  Tagen,  allmählich  wieder 
zu  sich,  so  beobachtet  man  sehr  häufig  im  Anschluss  an  derartige 
schwere  Anfälle  eine  dauernde  allgemeine  Yerschlimmerong  des  Zn- 
standes,  eine  Zunahme  der  Demenz  u.  dgL 

Die  übrigen  Organe,  abgesehen  vom  Nervensystem,  betheiligen  sich 
nur  in  secundärer  Weise  an  dem  Krankheitsprocess.  Kurz  erwähnt 
mag  hier  noch  werden,  dass  man  früher  eine  Zeit  lang  ein  Gewicht 
auf  gewisse  Veränderungen  des  Pulses  (insbesondere  der  eintretende 
Pulsus  tardus  sollte  charakteristisch  sein)  legte.  Irgend  ein  bedeutungs- 
volles sicheres  Ergebniss  haben  aber  die  vielfachen  Pulsuntersuchungen 
bisher  nicht  gehabt 

Die  Körpertemperatur  ist  in  der  Regel  annähernd  normal  oder 
häufig  etwas  subnormaL  Im  Zusammenhang  mit  den  paralytischen  An- 
fällen kommen  aber  sehr  starke  Veränderungen  der  Eigenwärme  vor, 
theils  Steigerungen,  theils  sehr  tiefe  Senkungen. 

Die  Gesammtdauer  der  Krankheit  beträgt  in  einigen  Fällen  nur 
wenige  Monate  („galoppirende"  Form  der  Paralyse),  meist  2 — 3  Jahre, 
zuweilen  noch  bedeutend  mehr.  Die  am  raschesten  tödtlich  endende 
Form  ist  diejenige,  bei  welcher  es  in  Folge  der  Schlaflosigkeit,  der  be- 
ständigen Unruhe,  der  Nahrungsverweigerung  sehr  bald  zu  einer  starken 
Abmagerung  und  einem  raschen  Verfall  der  Kräfte  kommt  In  den 
anderen  Fällen  erfolgt  der  Tod  entweder  ebenfalls  durch  den  allmih- 
lich  eintretenden  allgemeinen  Kräfteverfall  oder  in  einem  schweren  pa- 
ralytischen Anfalle  oder  endlich  häufig  durch  eintretende  secundäre 
Folgezustände  (schwerer  Decubitus,  Gysto-Pyelitis,  Tuberculosen  Darm- 
erkrankungen u.  a.). 

Pathologische  Anatomie  and  Wesen  der  Krankheit«  Bei  der  grossen 
Schwierigkeit  genauer  mikroskopischer  Untersuchungen  des  Qehinui  ist 
es  nicht  auffallend,  dass  unsere  Kenntnisse  über  die  pathologische 
Anatomie  der  progressiven  Paralyse  noch  sehr  lückenhaft  sind.    Sieht 
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nun  von  zuweilen  vorkommenden  uBwesentlicbeD  Veränderungen  des 
SoiädelB  (Hyperostosen  u,  dgl.)  und  der  Geliirnhüute  (Hämatom  der 
Doia,  secundäre  Verdickung  der  Pia  mater  über  atrophischen  Gehirn- 
■tellen)  ab ,  so  erscheint  jedenfalls  als  die  zunächst  auffallende  und 
irichÜgste  Anomalie  die  Alrophie  des  Gehima,  welche  vorzugsweise 
die  tordere  Hälfte  desselben,  insbesondere  das  Stimkim  betrifft  Hier 
and  die  Windungen  am  stärksten  verschmälert  und  die  Furchen  ver- 
lieitert;  das  Gewicht  des  Vorderhiras  kann  um  '/*  — V^  ^^^  Normal- 
gewichts yermiodert  sein.  Untersucht  man  die  Windungen  mikrosko- 
jdsch,  so  findet  man,  dass  die  Verkleinerung  des  ganzen  Organs  vor- 
logsffeise  von  einem  Schwunde  der  nervösen  Elemente  abhängt.  Die 
jtärksteD  Veränderongen  zeigt  gewöhnlich  die  Geliirnrinde.  In  frisohen 
Men  zeigen  sich  zuweilen  die  Zeichen  einer  leichten  „Entzündung", 
i  h.  man  findet  G'-J'äiixerweilenmif  und  zerstreute  kleine  Herde  von 
Smdfellen  um  die  Gefasse  herum.  Weit  wichtiger  sind  aber  die  Ver- 
kderungen  an  den  nereösen  Beslandtheilen  selbst,  welche  im  Wesent- 
Hoben  in  einer  degenerativen  Alrophie  derselben  bestehen.  Besonders 
kerromthebeu  ist,  dass  in  der  Rinde  des  Stirnhirns  (namentlich  deut- 
üdi  oft  im  Gjrus  rectus)  und  der  Insel,  doch  auch  in  anderen  Gebieten 
«in  sehr  beträchtlicher  Schwund  der  fernen  markhaltiffen  (grösstentheils 
du  Oberfläche  parallel  laufenden  und  daher  als  „Associationsfasem" 
grisuteten)  Nervenfasern  mit  Hülfe  guter  Untersuchungemethoden 
Äher  nachgewiesen  werden  kann  (Tuczek).  Doch  auch  an  den  Gan- 
fl'ensflien  selbst  sind  Zeichen  der  Degeneration  und  der  Atrophie  oft 
Wbtbiir.  Von  manchen  Untersuchern  wird  der  Untergang  der  ner- 
'*öeeii  Elemente  als  secundär  angesehen,  indem  sie  das  Hauptgewicht 
die  in  älteren  Fällen  fast  stets  nachweisbaren  starken  Veränderun- 
des  Zwiscbengewebes  (Vermehrung  des  Bindegewebes,  reichliche 
lenzelleu,  Verdickung  der  Gefässwände)  legen  und  von  einer  Ence- 
viäit  mierttilialüi  (Mendel)  sprechen.  Wir  selbst  neigen  aber  mit 
'CzEE,  Wernicke  u.  A.  viel  mehr  zu  der  Ansicht  hin,  dass  es  sich 
Isstentheils  um  primäre  degenerativ-atrophische  Processe  der  Nerven- 
^•em  und  Nervenzellen  handelt,  zu  denen  sich  die  Vermehrung  des 
"lödegewebes  erst  secundär  hlnzugesellL 

üebrigens  ist  die  anatomische  Affeetion  bei  der  Paralyse  keinea- 
*®g8  auf  die  Gehirnrinde  beschränkt  Auch  in  tieferen  Theilen  (weisse 
^ttfcgtanz,  CentralgangUen)  ist  der  Ausfall  von  Fasern  häufig  festzu- 
keilen. Von  besonderem  Interesse  sind  aber  die  zaerat  von  Westphal 
^^tiauer  beschriebenen  und  seitdem  als  fast  constant  erkannten  gleich- 
^itigen  Veränderungen  des  Rückenmarks,  meist  bestehend  in  sträng- 
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artigen  (systematischen)  Degenerationen  der  Seitenstrange  (Pyiamideiir 
bahnen)  oder  der  Hinterstränge.  Ein  grosser  Theil  der  körperlichen 
Störungen  der  Paralytiker  (tabische  Erscheinungen,  spastische  Paralyse 
s.  0.)  hängt  sicher  nicht  von  der  Gehirnerkrankung,  sondern  von  diesen 
begleitenden  ßückenmarksveränderungen  ab. 

Demgemäss  glauben  wir  das  Wesen  der  Paralyse  nach  unseren 
gegenwärtigen  Kenntnissen  am  besten  in  folgender  Weise  auffassen 
zu  können :  Durch  die  Einwirkung  gewisser  Schädlichkeiten  (die  meist 
mit  der  Syphilis  in  irgend  einem  Zusammenhange  zu  stehen  scheinen, 
s.  0.  S.  199)  kommt  es  an  den  verschiedensten  Abschnitten  des  Nerven- 
systems zum  allmählich  fortschreitenden  Untergänge  des  Nervengewebes. 
Je  nach  der  Bedeutung  und  Function  der  betreffenden  Fasern  (re^ 
Zellen)  müssen  natürlich  die  klinischen  Symptome  verschieden  sein. 
In  der  Regel  erkranken  zuerst  gewisse  Bindengebiete  des  Orosshims. 
Die  Sprachstörungen  hängen  wahrscheinlich  von  dem  Ausfall  der  Fa- 
sern in  der  linken  Insel,  die  Intelligenzstörungen  von  dem  Untergänge 
der  Fasern  im  Stimhim  ab.  Ebenso  lassen  sich  für  die  später  auf- 
tretenden motorischen,  tabischen  und  anderen  Symptome  die  entspre- 
chenden teils  cerebralen,  theils  spinalen  anatomischen  Yeränderungen 
nachweisen.  In  manchen  Fällen  ist  aber  die  Reihenfolge  der  befalle- 
nen Abschnitte  auch  eine  ganz  andere.  —  Schon  früher  (S.  218)  sahen 
wir,  dass  der  ganze  Process  mit  einer  Spinalerkrankung,  nämlich  mit 
einer  Tabes  beginnen  kann,  zu  der  die  Paralyse  erst  später  „hinzo- 
kommt'^  Doch  ist  dies  so  aufzufassen,  dass  beide  Zustände  einander 
ganz  analog  und  beigeordnet  sind.  Beide  sind  Theilerscheinungen  des- 
selben degenerativen  Processes,  der  sein  Zerstörungswerk  in  den  ve^ 
schiedensten  Gebieten  des  Nervensystems  ausführen  kann. 

Für  die  paralytischen  Anfalle  lässt  sich  in  der  Begel  keine  gro* 
bere  anatomische  Ursache  nachweisen.  Doch  ist  es  sehr  wahrschein- 
lich, dass  sie  wenigstens  zum  grössten  Theil  von  den  Yeränderungen 
in  den  motorischen  Centralwindungen  abhängen. 

Diagrnose.  Da  die  Diagnose  der  beginnenden  Dementia  paralytica 
von  der  grössten  praktischen  Wichtigkeit  ist,  so  heben  wir  hier  noch 
einmal  in  Kürze  alle  diejenigen  Symptome  hervor,  welche  in  diagno- 
stischer Beziehung  besonders  zu  beachten  sind :  auffallende  Aenderung 
des  Benehmens,  unmotivirter  rascher  Wechsel  der  Stimmung,  Gedächt- 
nissstörungen, Abnahme  der  Intelligenz  (Rechenfehler  u.  dgl.j,  die  cha- 
rakteristischen Yeränderungen  der  Sprache  und  der  Schrift  und  endlich 
die  oft  gleichzeitig  vorhandenen  somatischen  Symptome :  Pupillendiffe- 
renz, Pupillenstarre,  Erlöschen  der  Sehnenreflexe»  seltener  Steigerong 
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iselben,  leichte  paralytische  Änialle  (Schwindel,  Sprachstörung,  vor- 
beigehende Bewegur^sstöriing  eines  Armes  u.  dgi.). 

Als  besonders  häufige  und  oft  verhängnissvolle  Irrthümer  wollen 
fenooh  hen-orheben,  dass  die  Symptome  der  beginnenden  Paralyse 
cht  selten  anfangs  verkannt  und  als  Zeichen  der  TJnmoralität,  des 
ingelfl  an  Pflichtgefühl  u.  dgl,  leurtheilt  werden.  Ferner  kommt  es 
M  selten  vor ,  dass  die  Paralyse  anfangs  für  einfache  Neurasthenie 
•der  Hypochondrie  gehalten  und  demnach  behandelt  wird. 

Von  anderen  oi^anischen  Nervenleiden  kann  die  Paralyse  bei  ge- 
kSriBer  Aufmerksamkeit  in  der  Eegel  sicher  unterschieden  werden.  Doch 
it  freilich  hinzuzufügen,  dass  in  einigen  Fällen  Gehirntumoren,  Syphilis 
>  Gnhirnarlerien  und  vor  Allem  gewisse  Fälle  von  multipler  Sclerase 
n  der  Paralyse  sehr  ähnhches  Krankheilsbild  liefern  können. 

Prognose.    Die  Prognose  der  Paralyse  ist  wie  diejenige  aller  chro- 

iiclien  Degenerationszustände   des  centralen  Nervensystems  eine  sehr 

ästige.     Man  kennt  bisher  nur  eine  verschwindend  kleine  Anzahl 

a  irirtlichen  Heilungsfallen.    Wohl  aber  giebt  es  zahlreiche  Fälle, 

Bi  denen  vorübergehende  Besserungen  {„Remissiojten")  des  Zustandes 

Kntreten,  zuweilen  sogar  in  nicht  unerheblichem  Grade  und  auch  für 

Bgere  Zeit,     Je  frühzeitiger  die  Kranken  in  eine  geeignete  Pflege 

Pd  Behandlung  kommen,  om  so  eher  ist  eine  derartige  günstige  Wen- 

Mg  ?n  erhofl'en.  Freilich  treten  später,  wie  erwähnt,  fast  immer  Rück- 

r®!«  lies  Leidens  ein.    Als  ungunstig  sind  besonders  diejenigen  Fälle 

w  bezeichnen,  bei  denen  schon  frühzeitig  häufige  paralytische  Anßlle 

•"ftteten,   bei   denen  sieh  bald  sonstige  körperliche  (Insbesondere  spi- 

läle)  Symptome  einstellen  und  hei  denen  die  Gesammtemährung  des 

Körpers  rasch  leidet, 

Iberaple.  Sobald  das  Leiden  erkannt  ist,  muss  die  Femhaltung 
^Isr  körperlichen  und  geistigen  Anstrengungen,  sowie  aller  psychischen 
iifregungen  als  das  erste,  unbedingt  nothwendige  Erforderniss  hinge- 
^lellt  werden.  Die  Kranken  sind  daher  ihrem  Beruf,  den  sie  bis  dahin 
"ft  noch  zu  erfüllen  versucht  haben,  wenn  irgend  möglich,  zu  ent- 
ziehen. Ihre  Lebensweise  und  ihre  Diät  muss  geregelt,  jede  Aasschrei- 
'■^  verboten  werden.  In  den  Fällen,  welche  schon  anfänglich  mit 
*^lieren  psychischen  Aufregungszuständen  verbunden  sind,  ist  die  Un- 
''^rbriiigung  in  eine  geeignete  Anstalt  aufs  dringendste  anzurathen,  wäh- 
'^M  in  den  mit  einfacher  geistiger  Schwäche  einhergehenden  Fällen  die 
"'äualiehe  Pflege  häufig  ausreichend  ist. 

Was  die  Behandlung  der  Krankheit  selbst  anhetriflt,  so  dürfte  zu- 
"Whst,  namentlich  wenn  eine  frühere  syphilitische  Infection  nachweis- 
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bar  ist,  eine  Einreibungskur  mit  grauer  Salbe  vorzunehmen  sein.  Grosse 
Erfolge  darf  man  hiervon,  wie  bei  der  Tabes  (s.  S.  221),  zwar  in  der 
Regel  nicht  erwarten,  nur  das  Fortschreiten  der  Krankheit  kann  viel- 
leicht aufgehalten  werden.  Man  wird  die  antiluetische  Behandlong 
daher  auch  vorzugsweise  in  den  Anfangsstadien  der  Krankheit  ver- 
suchen. Mit  den  Einreibungen  kann  der  innerliche  Gebrauch  von  Jod- 
kalium verbunden  werden. 

Im  TJebrigen  sind  lauwarme  Bäder  mit  kühleren  Abreibungen, 
femer  eine  vorsichtige  elektrische  Behandlung  (Galvanisation  des  Kopfes 
und  des  Rückenmarks),  von  inneren  Mitteln  insbesondere  noch  Ergotin 
zu  versuchen.  Auf  zahlreiche  symptomatische  Einzelheiten  braachen 
wir  hier  nicht  näher  einzugehen. 


NEUNTES  CAPITEL. 
Der  chronische  Hydroeephalus. 

( Wasserkopf,) 

Aetiologie  und  pathologrlsehe  Anatomie.  Wiederholt  ist  in  den  frühe- 
ren Capiteln  das  Auftreten  einer  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Ven- 
trikeln als  Folgeerscheinung  bei  sonstigen  Gehimkrankheiten  (Meningi- 
tiden,  Tumoren  u.  a.)  erwähnt  worden.  Ausser  diesem  j^ecundärm 
Ht/drocepkalus^^  kommt  aber  eine  Zunahme  der  Yentrikelflüssigkeit  aodi 
als  anscheinend  idiopathische  selbstständige  Erkrankung  vor  und  zwar 
bei  weitem  am  häufigsten  als  eine  angeborene  oder  wenigstens  in  frflher 
Kindheit  sich  entwickelnde  Anomalie. 

lieber  die  Ursachen  des  chronischen  Hydrocephalus  ist  wenig 
Sicheres  bekannt.  Die  am  häufigsten  gemachte  Annahme,  dass  der- 
selbe auf  einer  bereits  im  Fötalleben  durchgemachten  oder  in  frühester 
Kindheit  entstandenen  Entzündung  des  Ventrikelependyms  beruhe,  ist 
pathologisch-anatomisch  durchaus  nicht  für  alle  Fälle  erwiesen,  ebenso 
wenig  das  Bestehen  gewisser  mechanischer  Stauungsursachen  (ObUtera- 
tion  des  Foramen  Magendie  u.  dgl.).  Auch  über  die  Bedeutung  der  als 
disponirend  bezeichneten  Momente  (Syphilis,  Trunksucht  der  Eltern 
u.  s.  w.)  kann  man  kein  bestinmites  Urtheil  fallen.  Wiederholt  sind 
mehrere  Fälle  von  Hydrocephalus  bei  Kindern  derselben  Familie  be- 
obachtet worden. 

Das  wichtigste  anatomische  Merkmal  des  Hydrocephalus  der  Kin- 
der ist  die  Vergrösserung  des  Kopfes.  Der  Umfang  des  Schädels  kann 
schon  im  ersten  Lebensjahre  60 — SO  Gtm.  und  mehr  betragen.    Am 
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stärksten  prominiien  gewöhnlich  die  Stirnbeine  und  die  ParietalhScker. 
Die  Schadelknochen  yerdünnen  sich  allmählich  so  sehr,  dass  sie  fast 
papieraitig  dorchsoheinend  werden.  Die  Fontanellen  und  die  Nähte 
bleiben  weit  offen.  Das  Gehirn  ist  so  abgeplattet,  dass  es  fast  wie  ein 
Sack  erscheint,  welcher  mit  der  hydrocephalischen  Flüssigkeit  erfüllt 
ist  Die  Gesammtdicke  der  Hemisphären  beträgt  in  ausgebildeten  Fällen 
häofig  nur  2 — 3  Ctm.  oder  noch  weniger.  Der  innere,  mit  seröser 
FIfissigkeit  g^f&Ute  Raum  entspricht  den  enorm  erweiterten  Ventrikeln 
und  zwar  in  erster  Linie  den  Seitenventrikeln;  nicht  selten  jedoch  sind 
auch  der  dritte  und .  der  vierte  Ventrikel  ausgedehnt.  Die  Ventrikel- 
Wandungen  sind  häufig  mit  kleinen  Granulationen  besetzt  oder  in  man- 
chen Fällen  auch  netzartig  verdickt  Die  hydrocepbalische  Flüssigkeit 
hat  meist  ein  farbloses  seröses  Aussehen  und  enthält  gar  kein  oder 
nur  eine  sehr  geringe  Menge  Eiweiss.  Eiterkörperchen  finden  sich  in 
ihr  gewöhnlich  nur  in  geringer  Zahl  Ihr  specifisches  Gewicht  beträgt 
etwa  1004 — 1006.  Ihre  Menge  kann  1  Liter  und  noch  mehr  erreichen, 
doch  kommen  hierin  selbstverständlich  die  grössten  Schwankungen  vor. 

Der  angeborene  Hydrocephalus  ist  nicht  selten  mit  sonstigen  Ent- 
wicklungsanomalien und  Hemmungsbildungen  des  Gehirns  combinirt, 
auf  deren  Einzelheiten  wir  aber  hier  nicht  näher  eingehen  können. 

Symptome  vni  Krankheitsverlauf.  Zuweilen  wird  ein  Kind  mit 
einem  bereits  entwickelten  Hydrocephalus  geboren,  so  dass  dieser  so- 
gar ein  Geburtshindemiss  werden  kann.  Gewöhnlich  ^It  aber  den 
Eltern  in  den  ersten  Lebenswochen  nichts  Besonderes  an  dem  Elnde 
auf^  und  erst  später  werden  sie  durch  die  allmählich  immer  deutlicher 
werdende  Grössenzunahme  des  Kopfes  auf  die  Anomalie  aufmerksam. 
Als  Anhaltspunkte  für  die  objective  Beurtheilung  derselben  sei  hier  an- 
geführt, dass  der  Kopfumfang  unter  normalen  Verhältnissen  bei  Neu- 
geborenen etwa  40  Gtm.,  bei  Kindern  von  1  Jahr  etwa  45  Ctm.  beträgt 
und  von  da  an  bis  zum  Eintritt  der  Pubertät  allmählich  eine  Grösse 
von  ca.  50  Ctm.  erreicht  Bis  zu  welchen  Zahlen  der  Kopfumfang  beim 
chronischen  Hydrocephalus  zunehmen  kann,  ist  oben  erwähnt  Die 
Zunahme  erfolgt  oft  ziemlich  rasch,  so  dass  man  alle  2—3  Wochen 
ein  Wachsen  des  Schädelumfangs  um  1 — 2  Ctm.  nachweisen  kann.  Ge- 
wöhnlich ist  die  Ausdehnung  des  Schädels  eine  ziemlich  gleichmässige 
nach  allen  Seiten  hin ;  doch  kommt  es  auch  vor,  dass  der  Schädel  vor- 
zugsweise in  seinem  sagittalen  Durchmesser  zunimmt  und  daher  schliess- 
lich eine  ausgesprochen  dolichocephale  Form  darbietet  Nicht  selten  be- 
obachtet man  Zeiten  mit  rascherem  Wachsthum  des  Hydrocephalus 
ond  dann  wieder  scheinbare  Stillstände  desselben.    Das  weite  Offen- 
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stehen  der  Fontanellen  und  Nähte,  durch  welche  hindurch  man  zuweilen 
sogar  ein  Fluctuationsgefühl  wahrnehmen  kann,  ist  ebenfalls  schon  er- 
wähnt Das  mitunter  am  Kopfe  hörbare  Grefassgeräusch  hat  keine  wesent- 
liche diagnostische  Bedeutung.  Auffallend  ist  häufig  die  Erweitenmg 
der  Yenen,  welche  als  durchschimmernde  bläuliche  Strange  den  Schädel 
überziehen.  Das  Gesicht  bleibt  klein  und  contrastirt  seltsam  mit  dem 
grossen,  in  Folge  seiner  Schwere  fast  immer  nach  vom  herabsinkenden 
Kopfe.  Die  Augen  sind  meist  nach  unten  gerichtet,  theils  in  Folge 
der  Herabdrängung  des  Orbitaldaches,  theils  auch  in  Folge  der  unge- 
nügenden Innervation  der  Augenmuskeln. 

Unter  den  übrigen  Krankheitserscheinungen  ninunt  die  mangelhaße 
Entwicklung  der  Intelligenz  bei  den  hydrocephalischen  Kindern  die 
erste  Stelle  ein.  Die  Kinder  lernen  gar  nicht  oder  nur  unvollkommen 
sprechen ;  sie  spielen  gar  nicht  oder  nur  in  läppischer  Weise,  vermögen 
ihre  Aufmerksamkeit  auf  nichts  zu  concentriren  und  bleiben  unrein- 
lich und  unachtsam.  Doch  muss  andererseits  auch  angeführt  werden, 
dass  man  zuweilen  trotz  beträchtlicher  Hydrocephalie  auch  von  ein- 
zelnen Eegungen  des  Geistes  überrascht  werden  kann,  indem  die  Kin- 
der allmählich  namentlich  ein  genaues  ünterscheidungsvermögen  für 
die  Personen  und  Gegenstände  ihrer  Umgebung  erlangen. 

Neben  den  psychischen  Störungen  sind  fast  inmier  Anomalien  der 
Motilität  vorhanden.  In  den  Beinen,  seltener  in  den  Armen,  bestehen 
ausgesprochene  Paresen,  zuweilen  sogar  eine  völlige  Paraplegie.  Da- 
neben finden  sich  meist  spastische  Symptome,  erhöhte  Sehnenreßexe 
u.  dgl.  Nur  wenige  Kinder  lernen  allein  gehen  und  stehen.  In  den 
Armen  beobachtet  man  selten  stärkere  Paresen,  dagegen  häufig  eine 
atactische  Unsicherheit  und  Unbeholfenheit  der  Bewegungen.  Die  Seih- 
sibilität  ist  bemerkenswerther  Weise  fast  immer  erhalten.  Wenigstens 
reagiren  die  Kinder  sehr  lebhaft  auf  alle  Schmerzeindrücke.  Unter 
den  Sinnesorganen  leidet  das  Auge  am  häufigsten.  Stauungspapille 
und  Atrophie  der  Optici  sind  wiederholt  beim  Hydrocephalus  gefun- 
den worden.  Sehr  häufig  sind  motorische  Reizerscheinungen,  nament- 
lich allgemeine  Convulsionen ,  Anfalle  von  Spasmus  glottidis  u.  dergl. 
Der  allgemeine  Ernährungszustand  bleibt  in  manchen  Fällen  ziemlich 
gut  erhalten.  In  der  Regel  sind  aber  die  hydrocephalischen  Kinder 
atrophisch  und  bleiben  in  ihrer  gesammten  körperlichen  Entwicklung 
bedeutend  zurück. 

Der  Ausgang  des  chronischen  Hydrocephalus  der  Kinder  ist  fast 
immer  ein  ungünstiger.  Nur  wenige  Kinder  überschreiten  das  fünfte 
Lebensjahr^  obwohl  in  einzelnen  Fällen  ein  viel  höheres  Alter  erreicht 
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werden  kann.  Der  Tod  erfolgt  gewöhnlich  durch  die  zunehmende  all- 
gemeine Atrophie,  nicht  selten  auch  in  einem  Anfalle  von  Convulsionen. 
BeibmgsßiUe  sind  nicht  mit  Sicherheit  bekannt.  Doch  kann  ein  Still- 
äni  in  dem  Fortschreiten  des  Hydrocephalus  eintreten,  wobei  dann 
die  JGnder  Jahre  lang  in  einem  ziemlich  unveränderlichen  Zustande 
fortleben. 

Sehr  selten  ist  der  chronische,  scheinbar  idiopathische  Hydroce- 
fkdui  der  Erwachsenen^  als  dessen  Ursache  gewöhnlich  ebenfalls  eine 
dironisch  -  entzündliche  Affection  des  Yentrikelependyms  angenommen 
wild.  Die  klinischen  Erscheinungen  in  diesen  Fällen  sind  theils  denen 
eines  Gehirntumors  sehr  ähnlich,  theils  fehlen  die  charakteristisch  cere- 
bnlen  Erscheinungen  auffallender  Weise  fast  vollständig  und  nur  in 
den  Extremitäten  entwickeln  sich  die  allmählich  zunehmenden  Sym- 
ptome einer  spastischen  Paralyse  (vgl.  oben  S.  249). 

DIagMse.  Die  Diagnose  des  Hydrocephalus  congenitus  bietet  in 
lUen  entwickelten  Fällen  keine  Schwierigkeit  dar,  da  die  Grössen- 
imulune  des  Kopfes  meist  schon  auf  den  ersten  Blick  die  Krankheit 
eitennen  lässt  In  den  Fällen  geringeren  Grades  kann  die  Ent- 
scheidung freilich  zuweilen  schwierig  sein,  und  namentlich  hat  man 
ach  davor  zu  hüten,  die  makrocephalen  rhachitischen  Schädel  mit 
bydrocephalischen  zu  verwechseln.  Die  Beachtung  der  Intelligenz, 
der  Motilitätsstörungen  und  der  übrigen  Symptome  darf  daher  neben 
der  Schädelanomalie  nie  versäumt  werden.  —  Beim  Hydrocephalus 
der  Erwachsenen  fehlt  die  Vergrösserung  des  Schädels  häufig  ganz,  so 
diss  die  Diagnose  nur  sehr  selten  mit  Sicherheit  gestellt  werden  kann. 

Tkeraple.  Bis  jetzt  sind  alle  Mittel,  welche  gegen  den  chronischen 
Hydrocephalus  angewandt  wurden,  erfolglos  geblieben.  Einreibungen 
von  Unguentum  cinereum  und  von  Jodlinctur  am  Schädel,  methodische 
^fressionen  desselben,  die  innerliche  Darreichung  von  Jodkalium 
können  versucht  werden,  ohne  dass  man  sich  aber  hiervon  einen  be- 
sonderen Erfolg  versprechen  darf.  Die  theilweise  Entleerung  der  hydro- 
cephaliscben  Flüssigkeit  vermittelst  Function  ist  häufig  vorgenommen 
worden,  doch  war  auch  hierdurch  gar  keine  oder  nur  eine  vorüber- 
gehende günstige  Wirkung  zu  erzielen. 

In  den  meisten  Fällen  beschränkt  man  sich  daher  auf  eine  rein 
*!/Mptoma(ische  Behandlung  und  auf  die  Anordnung  einer  verständigen 
^ßege  der  Kinder. 


^ftCMPSLi.,  8p«e.  VuXk, «.  Tkenpi«.  II.  Band,  i.  3.  Aafl. 
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ZEHNTES  CAPITEL. 
Die  Henlfere^sehe  Krankheit. 

{Vertigo  ab  aure  laesa.    VerÜye  labyrmthique^ 

Im  Jahre  1861  hat  ein  französischer  Arzt,  Meni^be,  znei 
Aufmerksamkeit  auf  einen  eigenthfimlichen  Symptomencomplex  g< 
welcher  zuweilen  im  Anschluss  an  chronische  Gehörleiden  aufbi 
dessen  Krankheitserscheinungen  hauptsächlich  in  einem  sehr  h( 
Schwindel  und  in  starkem  Ohrensausen  bestehen.  Die  Affectic 
ginnt  zunächst  gewöhnlich  mit  einzelnen,  von  einander  getrennte 
fallen.  Dieselben  werden  eingeleitet  von  einem  schrillen,  oft  mi 
Pfeifen  einer  Locomotive  verglichenen  Ohrensausen,  welches  n 
einem  Ohre  wahrgenommen  wird.  Gleichzeitig  oder  bald  daran 
steht  ein  sehr  ausgesprochener  und  eigenartiger  Schwindel.  Die 
ken  haben  das  Gefühl,  als  ob  sich  ihr  eigener  ganzer  Körper  b 
als  ob  er  nach  vom  stürzt  oder  als  ob  er  sich  dreht  u.  dgl. 
ist  das  Bewusstsein  vollkommen  erhalten,  das  Allgemeinbefinde] 
sehr  schlecht,  die  Haut  blass  und  kühl  und  das  Gesicht  mit  I 
Schweiss  bedeckt.  G^gen  Ende  des  Anfalls,  dessen  Dauer  anfa 
nur  eine  kurze  Zeit  beträgt,  tritt  häufig  Erbrechen  ein. 

Im  weiteren  Verlaufe  des  Leidens  werden  die  Anfalle  imme 
figer  und  schliesslich  kann  sich  ein  continuirlicher  Schwindel  eins 
welcher  für  die  Ejranken  äusserst  quälend  ist  und  sie  zuweilen  di 
ans  Bett  fesselt.  Auch  jetzt  erfolgen,  meist  von  dem  schrillen  < 
sausen  eingeleitet,  anfallsweise  noch  einzelne  Yerschlimmenmg 
Zustandes.  Ausserdem  bestehen  auch  die  Anzeichen  einer  chror 
Affection  des  Gehörapparates  auf  beiden  oder  häufiger  nur  aul 
Seite  fort.  Die  Kranken  leiden  zuweilen  an  eitrigem  Ausflusse  aus 
Ohre  und  die  Untersuchung  mit  dem  Ohrenspiegel  ergiebt  oft  de 
pathologische  Veränderungen  am  Trommelfell  und  im  Mittelohr 
Hörvermögen  auf  dem  betreffenden  Ohre  ist  fast  immer  meh 
weniger  stark  herabgesetzt  In  dieser  Weise  kann  der  Zustand 
lang  fortdauern,  bis  er  schliesslich  von  selbst  aufhört,  wenn  ai 
erkrankten  Ohre  völlige  Taubheit  eingetreten  ist 

Ueber  das  Zustandekommen  des  MENiiiRE'schen  Symptom« 
plexes  ist  nur  wenig  Sicheres  bekannt.  Die  Abhängigkeit  dei 
von  einer  Affection  des  inneren  Ohres  (Labyrinthes)  ist  aber  im  h^ 
Grade  wahrscheinlich  und  zwar  handelt  es  sich,  wie  man  ann 
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DBS,  stets  um  eine  Hitbetheiligang  der  halbcirkelfdrmigen  Canale^ 
aar  Gebilde,  deren  Beziehung  zu  der  Erhaltung  des  Gleichgewichts  im 
Brper  durch  TielfachQ  experimentelle  Untersuchungen  nachgewiesen  ist. 
10  Eenntniss  des  IfENikRE^schen  Schwindels  ist  deshalb  auch  für  den 
lenrenarzt  sehr  wichtig,  weil  Yerwechselungen  dieser  Krankheit  mit 
^^flepsie,  mit  Eleinhimaffectionen  u.  dgl.  schon  wiederholt  vorgekom- 
n  ondL 

Die  Therapie  ist  gegen  den  in  Bede  stehenden  Symptomencomplex 
Mit  TöUig  machtlos,  seitdem  Ghabcot  gefunden  hat,  dass  ein  an- 
Ittttander  Gebrauch  von  Chinin  in  fast  allen  Fällen  eine  bedeutende 
Benenmg  der  Erscheinungen,  ja  zuweilen  sogar  eine  vollkommene 
Baihmg  herbeiführen  kann.  Man  verordnet  taglich  0,5—1,0  6rm. 
Dunin,  auf  2 — 3  Dosen  vertheilt,  und  lässt  diese  Medication  mindestens 
toduere  Wochen  lang  fortsetzen.  Auf  die  ausserdem  zuweilen  noch 
BoChwendige  Behandlung  des  Ohrenleidens  selbst,  wenn  gleichzeitig  auch 
te  Kttolohr  erkrankt  ist,  kann  hier  nicht  näher  eingegangen  werden. 
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Tl.  lenroseu  oline  bekannte  anatomisclie 
Crrundlage. 

ERSTES  CAPITEL. 
Epilepsie. 

{Falletide  Sucht.    Morbus  sacer.) 

Aetlologie.    Die  E/iilepsie  ist  eine  ziemlich  häu&g  vorkonuiuä 
eigenartige  Krankheit,  deren  Hauptsymptom  in  anfalUwthe  außrtti 
den  Bewiiistseinsutöraiigen  besteht.   Dieselben  sind  in  den  typisch 
gebildeten  Fällen   mit  heftigen   allgemeinen    Convulsionen   Terbimdfl 
bei  vielen  anomalen   und  rudimentären  Formen  der  Epilepsie  Mi 
aber  die  motorischen  Eeizeracheinungen  vollständiK  fehlen.    Die  » 
„genuine  Epilepsie"  ist  eine  functionelle  Neurose,  d.  b.  derselben  Ul 
keine  mit  unseren  jetzigen  Hölfsmitteln  constant  nachweisbare 
iomische    Veränderung   im  Nervensystem  zu  Grunde.     Durcbaas 
liebe  Anßlle,  wie  bei  der  echten  Epilepsie,  treten  zwar  nicht  ( 
auch  bei  verscbiedenen  anatomischen  Erkrankungen  des  Qehinu  (1 
moren,  Syphilis  u.  s.  w.)  auf,  sie  sind  dann  aber  nur  als  ein  SgvipU 
einer  andersartigen  Erkrankung  aufzufassen  und  werden  daher  als  „i 
leptiforme  Anjalle"  von  den  echt  epileptischen  Anfallen  unterscliied 

Die  eigentlichen  irnacken  der  Epilepsie  sind  uns  völlig  nnbekan 
Man  kennt  nur  eine  Anzahl  von  Momenten,  welche  das  Auftreten 
Krankheit  begünstigen  und  daher  als  prädisponirende  oder  als  G«^ 
heitmirsachen  aufgefasst  werden  müssen,    Unter  diesen  spielt  die  ** 
ditäre  Beanlagung  zweifellos  die  grösste  KoUe.    Etwa  in  einem  DrittÖl 
der  Fälle  tritt  die  Epilepsie  bei  hereditär  neuropalhüch  belafleten  i 
sunen  auf,  in  deren  Familie  bereits  Erkrankungen  des  Nervensysl 
einmal  oder  wiederholt  vorgekommen  sind.     Denn  die  hereditäre  H 
antagung  zur  Epilepsie  ist  keineswegs  ausschliesslich  in  dem 
aufzufassen,  dass  in  der  Ascendenz  der  FatienteD  auch  Fälle  von  eobli 
Epilepsie  nachweisbar  sein  müssen,  sondern  die  Heredität  leigt  sifib 
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dem  weiteren  Sinne  der  ererbten  „allgemeinen  nervösen  Disposition*^. 
Je  geziauere  und  sorgfaltigere  Nachforschimgen  man  in  dieser  Beziehung 
«Dstellt»  um  so  häufiger  kann  man  in  der  Verwandtschaft  der  Patienten 
berdtB  vorgekommene  nervöse  Erkrankungen,  theils  vriederum  echte 
Epilepsie,  theils  aber  auch  Geisteskrankheiten,  Hysterie,  allgemeine 
Nervosität  u.  dgl.,  nachweisen.  Wie  bekannt,  findet  man  in  derartigen 
,4ienö8en  Fanülien*'  neben  wirklich  kranken  Mitgliedern  nicht  selten 
andere,  welche  sich  blos  durch  gewisse  psychische  Eigenthümlichkeiten 
ond  Absonderlichkeiten,  und  endlich  auch  solche,  welche  sich  durch  eine 
anssergewöhnliche  und  hervorragende,  freilich  oft  einseitige  Begabung 
iQszeichnen.  Einen  gewissen  Einfluss  auf  die  Entstehung  von  Epilepsie, 
wie  aach  anderer  nervöser  Erkrankungen,  soll  die  Blutverwandtschaß 
der  Eltern  unter  einander  haben.  Doch  kommt  dieser  Umstand  jeden- 
fidls  nur  in  sehr  vereinzelten  Fällen  in  Betracht.  Etwas  mehr  Be- 
deotong  hat  vielleicht  die  Trunksucht  der  Eltern-,  namentlich  soll 
wiederholt  die  Beobachtung  gemacht  sein,  dass  im  Zustande  der  Trun- 
kenheit vom  Yater  gezeugte  Kinder  später  epileptisch  geworden  sind. 
Ueber  die  Bedeutung  der  sonst  noch  angenommenen  ätiologischen 
Xomente  ist  ein  entscheidendes  TJrtheil  schwer  zu  fallen.  Alkoholische 
Extesse  haben  gewiss  nur  in  seltenen  Fällen  eine  Bedeutung  für  das 
Zustandekommen  der  Epilepsie  (in  Frankreich  soll  die  Krankheit  ver- 
hiltnissmässig  häufig  bei  Absynthtrinkem  vorkommen).  Von  Excessen 
n  tenere  ist  ein  derartiger  Eiufluss  noch  weniger  wahrscheinlich.  Ausser- 
dem ist  zu  beachten,  dass  die  in  den  genannten  Beziehungen  Ausschwei- 
lenden  nicht  selten  gerade  neuropathisch  beanlagte  Individuen  sind. 
Die  Sjifhilis  steht  mit  der  echten  Epilepsie  in  keinem  directen  Zusam- 
Benhange.  Wenn  im  Verlaufe  der  Syphilis  epileptiforme  Convulsionen 
ioftieten,  so  sind  sie,  wie  wir  gesehen  haben,  ein  Symptom^  welches 
W  einer  durch  die  Lues  hervorgerufenen  anatomischen  Gehimerkran- 
famg  (s.  S.  399)  abhängt  Körperliche  und  geistige  Ueberanstrengungen, 
f^Merholte  Gemüthsaffecte,  gewisse  allgemeine  körperliche  Zustände 
(Animie  und  ein  schlechter  Ernährungszustand  auf  der  einen,  YoU- 
Mütigkeit  auf  der  anderen  Seite)  und  namentlich  acute  ßeberhaße 
^fnkheitenj  wie  Scharlach,  Masern,  gastrische  Affectionen,  können  zu- 
veilen  den  Ausbruch  der  Epilepsie  begünstigen;  eine  directe  ursäch- 
^e  Bedeutung  haben  sie  alle  jedoch  niemals.  Hervorzuheben  ist  noch, 
^  der  erste  Anfall  der  Krsmkheit  sich  nicht  selten  unmittelbar  an 
^e  starke  psychische  Erregung,  namentlich  an  einen  heftigen  Schreck 
^i^scUiesst.  Doch  ist  wahrscheinlich  auch  in  diesen  Fällen  der  Schreck 
anr  die  veranlassende  Ursache,  welche  bei  bereits  bestehender  Disposi- 
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üon  zur  Erkrankung  den  Anfall  hervomift.  Änch  hat  man  ach  iDa^; 
bei  vor  "Verwechselungen  der  echten  Epilepsie  mit  der  cannliiTa' 
Fonn  der  Kjsterie  (s.  d.),  welche  sehr  häufig  nach  einem 
entsteht,  zu  hüten. 

In  einigen  Fällen  lässt  sich  ein  Zusanunenhang  zwischen  dir' 
lepsie  und  einem  vorangegangenen  Trauma  des  Kopjes  (V( 
des  Schädels  durch  Fall,  Stoss,  Hieb  u.  dgl.)  nachweisen, 
zuweilen  einige  Zeit  nach  der  Verletzung  Anfalle  einstellen,  welche  It' 
der  Art  ihres  Auftretens  vollkommen  echt  epileptischen  AnfäUeo 
sprechen  („traumatische  Epilepsie").  Doch  ist  es  auch  in  diesen  VSUm 
nicht  gerechtfertigt,  von  einer  echten  Epilepsie  zu  sprechen.  Denn 
bei  handelt  es  sich  um  irgend  welche  directe  oder  indireetc  aiialonii»lil' 
Läsionen  der  Grosshimrinde,  von  welchen  aus,  fireilich  auf  bisjt 
unbekanntem  Wege,  die  Reizung  der  motorischen  Rindencentra  (s.  n.}  g»-l 
schieht  Nicht  selten  zeigen  die  epileptiformen  AnßUe  in  diesen  FiD» 
anch  insofern  eine  besondere  Eigenthümlicbkeit,  als  die  Krämpfe  «i- 
seitig  oder  in  einem  einzelnen  Gliede  beginnen,  entsprechend  dem  Sto 
der  Läsion  in  der  gegenüberliegenden  Gehirnhälfte. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  endlich  noch  die  „RtJ 
epilepsie".    Man  bezeichnet  mit  diesem  Namen  solche  Fälle,  in  welclit 
die  einzelnen   Krampfanfälle   allem  Anscheine  nach  reßwioritni 
ll^end  einer  Körperstelle  aus  hervorgerufen  werden.     Vorzugsweise 
man  nach  Iraumatischifn  Läsionen  peripherer  Nervenstämme  (stPCkflL 
gebliebene  Splitter,  Narben  u.  a.)  das  Auftreten   epileptischer  Änfln» 
beobachtet,  weiche  verschwanden,  nachdem  die  reQeserregende  ümebe 
entfernt  war.     Auch  Neubildungen  an  den  Nerven,  ferner  Fremdtdrftr 
raid  entsündliche  Brocesse  im  Ohre,  Uarmparasiten,  endlich  Erkm- 
hingen  der  Sexualorgane  bei  Frauen  scheinen  in  seltenes  Fällen 
reflectorischem  Wege  epileptische  Anfälle  hervorrufen  zu  können.  launi 
hin  muss  wahrscheinlich  auch   hierbei  eine  besondere  Disposition 
Nervensystems  zur  Erkrankung  angenommen  werden  und  man  darf  a 
die  Reflexepilepsie  nicht  ohne  Weiteres  mit  der  genuinen  Epilepsie  in 
eine  Linie  stellen. 

Sowohl  die  traumatische,  als  auch  die  Reflexepilepsie  ist  riclficb 
der  Gegenstand  experimenteller  Untersuchungen  geworden.  BBOm-*- 
S^QUAßD  hat  durch  sehr  zahlreiche  Versuche  gezeigt,  dsss  man  Eanin* 
eben  durch  Verletzungen  am  verlängerten  Mark,  am  Rückenmark  aoit 
an  den  peripheren  Nerven,  namentlich  am  Ischiadicus,  künstlich  epi- 
leptisch machon  kann.  Einige  Zeit  nach  der  Operation  treten  hei  duo 
Versochsthieren  spontane  Krampfanfälle  auf,  welche  sich  später  eine 
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Inge  Zeit  hindurch  häufig  wiederholen  und  durch  Reizung  eines  ge- 
wissen Hautbezirks,  der  sogenannten  „epileptogenen  Zone'S  auch  will- 
ktdieh  jeder  Zeit  hervorgerufen  werden  können.  Von  besonderem  In- 
teresse ist  dabei  die  von  Brown-Sequard  gemachte  Beobachtung,  dass 
£e  Nichkommen  der  auf  diese  Weise  künstlich  epileptisch  gemachten 
Thiere  zuweilen  an  spontanen  epileptischen  Anfallen  litten.  Westphal 
Teimochte  bei  Meerschweinchen  eine  künstliche  Epilepsie  durch  Schläge 
mffien  Schädel  hervorzurufen.  Unmittelbar  nach  dem  Schlage  ent- 
ituden  bei  den  Thieren  allgemeine  Convulsionen,  welche  bald  wieder 
ToDstiiidig  vorübergingen.  In  der  Folgezeit  traten  aber  wiederholt  von 
Neoem  epileptiforme  Anfälle  auf.  Als  anatomische  Ursache  dieser  Zu- 
sttnde  glaubte  Westphal  die  kleinen  Blutungen  auffassen  zu  können, 
welche  in  dem  oberen  Halsmark  und  im  verlängerten  Mark  der  Yer- 
iochsthiere  gefunden  werden. 

Weitere  experimentelle  Untersuchungen  über  die  Entstehung  der 
epileptischen  Anfälle  werden  später  zur  Sprache  kommen. 

Sysptomatolorie  and  Krankheitsverlauf.  Die  klinischen  Erschei- 
DQDgen  der  Epilepsie  sollen  in  der  Weise  geschildert  werden,  dass  wir 
nma^ihst  eine  Beschreibung  der  einzelnen  Formen  des  epileptischen 
Anfalls  geben  und  hieran  die  Besprechung  des  Gesammtverlaufs  der 
Knmkheit  anschliessen. 

1.  Der  ausgebildete  epileptische  Anfall  wird  der  besseren  Ueber- 
liebt  wegen  gewöhnlich  in  mehrere  Stadien  eingetheilt.    Das  erste  der- 
■elben  ist  das  Stadium  der  Vorläufer  oder  nach  dem  gewöhnlich  noch 
jetzt  gebrauchten  alten  GALEN'schen  Ausdruck  das  Stadium  der  epi- 
leptischen Aura  (aura  =  Hauch).    In  nicht  seltenen  Fällen  fehlt  zwar 
(üeAura  vollständig,  so  dass  der  eigentliche  Krampfanfall  ganz  plötz- 
lich ohne  alle  Vorboten  beginnt    In  vielen  anderen  Fällen  sind  aber 
die  Prodromalsymptome  sehr  deutlich  ausgesprochen  und  wiederholen 
aidi  oft  in  der  gleichen,  merkwürdig  regelmässigen  Weise  bei  jedem 
emzelnen  Anfalle,  wogegen  die  verschiedenen  Fälle  von  Epilepsie  unter 
einander  die  grösste  Mannigfaltigkeit  in  Bezug  auf  die  besonderen  Er- 
scheinungen der  Aura  zeigen. 

Am  zweckmässigsten  unterscheidet  man  verschiedene  Formen  der 
Aura,  je  nachdem  die  hierbei  auftretenden  nervösen  Erscheinungen  in 
sensiblen,  motorischen,  vasomotorischen  oder  in  psychischen  Symptomen 
bestehen.  Am  häufigsten  kommt  jedenfalls  die  sensible  Aura  vor.  Sie 
l)68teht  in  eigenthümlichen  Parästhesien,  welche  in  einem  Arme,  einem 
Beine,  zuweilen  auch  in  der  Herz-  oder  in  der  Magengegend  beginnen 
ind  von  hier  meist  „nach  dem  Kopfe  zu  aufsteigen".    Dass  diese  Par- 
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ästhesien  den  Kränken  wirklich  wie  ein  „Haach",  ein  Anblasen  yor- 
kommen,  ist  nur  selten  der  Fall  Die  von  der  epigastrischen  Gegend 
ausgehende  Aura  ist  zuweilen  mit  einem  starken  subjectiven  Oppres- 
sions-  und  Angstgefühl,  manchmal  auch  mit  üebelkeit  und  Erbrechen 
verbunden.  An  die  sensible  schliesst  sich  die  sensorielle  Aura  an,  bei 
welcher  Symptome  im  Gebiete  der  Sinnesnerven  auftreten.  In  einzeken 
Fällen  haben  die  Kranken  unangenehme  Geruchsempßndungen,  welche 
sie  mit  irgend  welchen  bestimmten  Gerüchen  vergleichen.  Auch  eine 
Geschmacksaum  kommt  vor,  ist  aber  sehr  selten.  Viel  häufiger  ist 
eine  optische  Aura,  bestehend  in  subjectiven  Farben-  und  Lichterschei- 
nungen,  in  einem  scheinbaren  Grösserwerden  oder  Kleinerwerden  der 
gesehenen  Objecte  oder  endlich  in  wirklichen  GesichtshaUucinationen, 
in  dem  Sehen  von  allerlei  menschlichen  oder  thierischen  Gestalten 
u.  dgl.  Auch  eine  Gehörsaura  ist  nicht  sehr  selten;  sie  tritt  als  ein 
plötzliches  Gefühl  von  Taubheit  auf  einem  Ohre  auf^  oder  in  der  Fonn 
mannigfacher  subjectiver  Gehörsempfindungen  (Pfeifen,  Brummen,  Bau- 
schen u.  s.  w.). 

Die  motorische  Aura  zeigt  sich  in  leichten  prodromalen  Zuckungen, 
welche  im  Kopfe,  im  Gesichte,  in  einem  Arme  oder  Beine  auftreten 
Auch  motorisch-aphatische  Störungen  köimen  den  epileptischen  Anfall 
einleiten  und  endlich  auch  ßeizerscheinungen  im  Gebiet«  der  glatten 
Muskulatur  (Würgbewegungen,  Stuhldrang  u.  dgL).  Auf  anfanglichen 
vasomotorischen  Erscheinungen  beruhen  diejenigen  Fälle,  in  welchen  die 
Aura  in  subjectiven  Kälte-  oder  Hitzegefühlen,  häufig  verbunden  mit 
einer  ausserordentlichen  Blässe  oder  einer  auffallenden  Bothe  im  Ge- 
sichte oder  in  den  Händen,  besteht  Auch  ein  allgemeines  Frostgeföhl, 
der  Ausbruch  von  Schweiss,  starkes  Herzklopfen  u.  dgl.  köimen  als  epi- 
leptische Aura  vorkommen. 

Als  psychische  Aura  endlich  bezeichnet  man  diejenigen  Initial- 
erscheinungen, welche  in  Schwindel,  Benommenheit  oder  in  sonstigen 
ausgesprochenen  Bewusstseinsstörungen  bestehen.  Namentlich  geht  dem 
epileptischen  Anfall  zuweilen  eine  auffallende  psychische  Unruhe  nnd 
Erregung  vorher.  Uebrigens  ist  zu  bemerken,  dass  nicht  selten  ver- 
schiedene Formen  der  Aura  gleichzeitig  mit  einander  combinirt  vor- 
kommen. 

Die  Dauer  der  epileptischen  Aura  beträgt  zuweilen  nur  wenige 
Augenblicke.  In  anderen  Fällen  hält  sie  so  lange  an,  dass  die  Kran- 
ken, welche  aus  Erfahrung  das  Bevorstehen  des  AnfaUs  wissen,  noch 
Zeit  haben,  sich  hinzulegen  oder  gewisse  sonstige  prophylactiscfae 
Maassregeln  (s.  u.)  vorzunehmen.    In  einzelnen  Fällen  kann  die  Aora« 
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lamentlicli  die  psychische  Form  derselben,  auch  Stunden  und  Tage 
ADg  anhalten.  Zuweilen  geht  die  Aura  vorüber ,  ohne  dass  sich  an 
iieselbe  der  eigentliche  epileptische  Anfall  anschliesst;  gewöhnlich 
iölgt  aber  auf  die  Aura  das  zweite  Stadium  des  Anfalls,  das  Krampf- 
stadinm. 

Das  Krampfstadium  des  epileptischen  Anfalls  beginnt  fast  stets 
plötzlicb.  Ist  keine  oder  nur  eine  ganz  kurze  Aura  vorhergegangen, 
so  stürzt  der  Kranke  mit  einem  Male  zu  Boden,  meist  vornüber,  sel- 
tener auf  die  Seit^  oder  auf  den  Hinterkopf.  Das  Bewusstsein  ist  völlig 
frtasehen,  jede  Empfindung  hat  aufgehört,  so  dass  sich  die  Kranken 
beim  Hinstürzen  zuweilen  nicht  unbeträchtliche  Verletzungen  zuziehen. 
Der  von  einigen  Kranken  im  Beginn  des  Anfalls  ausgestossene  laute 
^pUeptixche  Schrei^  fallt  bereits  in  das  Stadium  der  vollständigen 
Bewnsstlosigkeit 

Der  Krampfanfall  beginnt  mit  einer  kurzdauernden  Periode  der 
allgemeinen  tonischen  Muskelcontraction,  Der  Kopf  ist  gewöhnlich 
oach  hinten  gebogen,  die  Zähne  sind  fest  auf  einander  gepresst,  der 
Sumpf  ist  opisthotonisch  gekrümmt,  die  Extremitäten  sind  gestreckt, 
nnr  die  Finger  sind  gewöhnlich  über  den  eingeschlagenen  Daumen  ge- 
beugt Da  auch  die  Athemmuskeln  an  dem  Krämpfe  theilnehmen, 
so  steht  die  Bespiration  still,  und  bald  stellt  sich  in  Folge  davon  eine 
stariL  cjanotische  Färbung  des  anfänglich  blassen  Gesichtes  ein.  Dieser 
allgemeine  tonische  Krampf  dauert  gewöhnlich  nur  kurze  Zeit,  V^  bis 
*;i  Minnte.  Auf  ihn  folgt  die  zweite  Periode  des  Krampfanfalls,  die 
P^ode  der  klanischen  Krämpfe:  die  Gesichtsmuskeln  werden  in  der 
heftigsten  Weise  hin  und  her  gezerrt,  die  Augäpfel  rollen  hin  und  her 
oder  zeigen  zeitweise  eine  conjugirte  Abweichung  nach  der  einen  Seite 
hin,  die  Zunge  wird  krampfhaft  vorgestreckt  und  wieder  zurückgezogen, 
der  Kopf  schlägt  heftig  gegen  die  Unterlage,  Arm-,  Bein-  und  Rumpf 
muskeln  sind  beständig  der  Sitz  der  heftigsten,  stossweise  sich  folgen- 
den Zuckungen.  Die  Pupillen  werden,  wahrscheinlich  meist  nach  einer 
rasch  vorübergehenden  Verengerung,  während  des  Krampfstadiums  sehr 
weit  und  sind  völlig  reactionslos.  Der  Puls  ist  etwas ,  aber  nicht  er- 
heblich beschleunigt;  die  Körpertemperatur  ist  normal  oder  nur  um 
wenige  Zehntel  eines  Grades  erhöht.  Die  IIautreße,i:e  sind  unmittel- 
bar nach  dem  Krampfanfall  noch  erloschen,  die  Sehnenreflexe  meist 
etwas  erhöht,  doch  zuweilen  ebenfalls  abgeschwächt  oder  fehlend.  Nicht 
selten  erfolgt  während  des  Anfalls  ein  unfreiwilliger  Abgang  von  Stuhl, 
Harn  und  bei  Männern  zuweilen  auch  eine  Ejaculatio  seminis.  Ver- 
ktzungeti  des  Körpers  während  der  heftigen  Krämpfe  kommen  häufig 
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vor,  insbesondere  Bissverletsungen  der  Zunge.  In  Folge  der  starken 
venösen  Stanung  entstehen  nicht  selten  kleine  Blutungen  in  den  Con- 
junctivae, in  der  Gesichtshaut  n.  a. 

Das  Krampfstadium  dauert  gewöhnlich  mehrere  Minuten.  Dann 
hören  die  Zuckungen,  häufig  nach  einem  tiefen  seufzenden  Athemznge, 
auf,  und  es  folgt  das  dritte  Stadium,  das  Stadium  des  posteptleptüchen 
Comas.  Der  Kranke  bleibt  bewusstlos,  aber  die  Respiration  wird  rahig 
und  die  Cyanose  verschwindet  Das  Coma  geht  allmählich  in  Schlaf 
über,  welcher  mehrere  Stunden  lang  währen  kann.  In  anderen  Fällen 
dauert  aber  dieses  Stadium  nur  sehr  kurze  Zeit,  so  dass  sich  die 
Kranken  auffallend  rasch  von  ihrem  Anfall  wieder  erholen.  Nicht 
selten  bestehen  jedoch  mehrere  Tage  lang  deutliche  Nachwehen  des 
Anfalls.  Die  Patienten  haben  Kopfschmerzen,  fOhlen  sich  matt  und 
angegriffen,  sind  psychisch  verstimmt  und  reizbar.  In  den  Muskeln, 
namentlich  am  Rumpfe,  hinterlässt  der  Krampf  häufig  fQr  einige  Zeit 
recht  heftige  Schmerzen.  Zuweilen  bleibt  nach  dem  Anfall  eine  leiekte 
Parese  eines  Gliedes  oder  einer  Körperhälfte  zurück,  welche  aber  in 
den  Fällen  von  reiner  Epilepsie  rasch  wieder  verschwindet  In  dem 
ersten,  nach  dem  Anfall  entleerten  Harn  findet  man  oft,  aber  keines- 
wegs immer,  einen  geringen  Eiweissgehalt,  zuweilen  auch  einige  hya- 
line Cylinder.  Nicht  selten  besteht  auch  eine  Zeit  lang  nach  dem  An- 
fall ausgesprochene  Polyurie. 

2.  Die  leichteren,  rudimentären  Formen  des  epileptischen  AnfalU, 
Petit  mal.  Ausser  den  soeben  geschilderten  heftigen  ErampfanMen 
(dem  „grand  mal^^)  kommen  bei  der  Epilepsie  auch  sehr  häufig  leich- 
tere Anfälle  von  sogenanntem  petit  mal  vor.  Dieselben  bestehen  zu- 
weilen nur  in  einem  rasch  vorübergehenden  Schwindel,  einer  leichten 
Ohnmachtsanwandlung,  oder  auch  in  einem  kurzen  Bewosstseinsverlost 
(„abse7ice^^),  ohne  dass  es  aber  hierbei  zu  motorischen  Reizerscheinongen 
kommt  Auch  diesen  leichteren  Anfällen  geht  zuweilen  eine  Aura  vor- 
her, zuweilen  fehlt  dieselbe.  Wiederholt  sind  Fälle  beobachtet  worden, 
in  denen  die  Patienten  mitten  in  irgend  einer  Thätigkeit  (beim  Sprechen, 
Kartenspielen,  Klavierspielen)  plötzlich  eine  Pause  machen,  einen  Moment 
lang  wie  abwesend  vor  sich  hinstarren  und  dann  mit  einem  Male  wie- 
der in  ihrer  Beschäftigung  fortfahren,  als  ob  nichts  vorgefallen  wäre. 
In  anderen  Fällen  setzen  die  Patienten  während  dieser  kurzen  Bewusst- 
seinspausen  ihre  Thätigkeit  fort.  Wenn  sie  z.  B.  auf  der  Strasse  be- 
fallen werden,  gehen  sie  mechanisch  weiter,  schlagen  hierbei  aber  einen 
verkehrten  Weg  ein  oder  gehen  in  ein  fremdes  Haus  hinein,  bis  sie 
plötzlich  zu  sich  kommen  und  sich  zu  ihrer  eigenen  Yerwonderong  an 
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inem  ganz  angewöhnten  Orte  wiederfinden.  Äneh  die  Fälle  von  „plöts- 
Mm  Einachlafpu"  sind  fast  alle  zur  Epilepsie  zu  rechnen.  Von  den 
sichten  Schwindelanfällen  bis  zu  den  ausgebildeten  epileptischen  Kräm- 
n  kommen  alle  möglichen  TJebergän^e  vor.  Nicht  selten  sinken  die 
[ranken  bewusstlos  zu  Boden,  es  kommt  aber  nur  zu  einigen  leichten 
Inctnuigen  im  Gesicht  oder  in  den  Armen,  und  nach  wenigen  Minuten 
ind  die  Patienten  wieder  bei  völliger  Besinnung. 

3.  Die  epi'ieptoiden  Zustände  (die  epileptiavhen  Aequivalenle).   Wäh- 
Uid  die  Anfälle  des  petit  mal  sich  meist  als  rudimentäre  Formen  des 
rpiEcheu  epileptischen  Anfalls  darstellen,  indem  dieselben  in  einer  ein- 
leben Abschwächung  des  Bewusstseins  oder  auch  zuweilen  gleichzeitig 
1  leichten  motorischen  Reizerscheinungen  bestehen,  tritt  bei  den  epi- 
Iptfflden  Zuständen  der  Charakter  des  typischen  epileptischen  Anfalls 
^z  in  den  Hintergrund.    Nur  das  anfallsweise  Auftreten  der  Störung 
nd  ihr  häufig  nachweisbarer  Zusammenhang  mit  typischen  epileptischen 
UlMen  haben   zu   der  Erkenntniss   der  zweifellosen  Hinzugehörigkeit 
Zustände  zu  der  Epilepsie  geführt.  Von  der  grössten  praktischen 
Wohligkeit    sind    die   „psi/cbisch- epileptischen    Aequiralente"    (SamT). 
lieils  immittelbar  im  Anschluss  an  echte  epileptische  Anfälle  („posl- 
filtptisches  Irresein") ,  theils  auch  in  selbständiger  Weise  treten  An- 
iUe  psychischer  Störung  ein.    Dieselben  zeigen  sich  als  Zustände  voll- 
lununener  psychischer  Verwirrtheit,  in  welchen  die  Kranken  die  ver- 
fehrteaten  Handlungen  begehen,  sich  entkleiden,  scheinbare  Diebstähle 
'*gehen,  ins  Wasser  springen,   Feuer   anlegen  u.  dgl.     Ausser  diesen 
^iteplischen  Dämmer sust&nden"  kommen   auch  Anfälle  mit  heftiger 
P'äehisrker  Erregung  vor,  verbunden  mit  Angstvorstellungen,  schreck- 
haften Hallucinationen    und    einer   davon   abhängigen   maniakalischen 
^'i^gang,  welche  nicht  selten  zu  einer  aggressiven  Thätliehkeit  gegen 
'"^  Personen   der  Umgebung  führt.     Bei  jugendlichen  Individuen   b&- 
"öaehtet  man  als  psychisch- epileptisches  Aequivalent  zuweilen  eigen- 
'«ÜBiliche  Zustände,   in   denen   die   Kinder  in   läppischer  Weise   um- 
"^rtanfen,  alle    möglichen  Gegenstände  zusammentragen,  auffallende 
■^Oftibiiiirte  Bewegungen  machen  u.  dgl.    Fast  immer  ist  nach  der  Rflck- 
'®hr  des  Bewusstseins  die  Ei-iimerung  an  das  Geschehene  vollkommen 
felilend  oder  nur  sehr  unvollständig.  —  Auf  alle  die  zahlreichen  wich- 
'^gen  Einzelheiten  dieser  Erscheinungen  und  auf  ihre  grosse  forensische 
^^deatutig  können  wir  hier  nicht  näher  eingehen  und  müssen  dies- 
^«zSglich  auf  die  Lehrbächer  der  Psychiatrie  verweisen. 

kAls  eine  andere  Form  der  epileptoiden  Anfölle  sind  noch  die  epi- 
loiilen  Schioeisse  (Emmin'GHAUS)  zu  erwähnen,  d.  h.  ohne  Veranlassung 
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entstehende  heftige  Schweissausbrüche  bei  Epileptikern,  theils  mit^  theils 
ohne  gleichzeitige  Bewusstseinsstomng. 

GesammtTerlaaf  der  Krankheit.  In  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle 
beginnt  die  Epilepsie  vor  dem  30.  Lebensjahre.  Häufig  treten  die  ersten 
Anfalle  schon  in  der  Jugend  auf,  ja  zuweilen  schon  in  den  ersten  Lebens- 
jahren. Von  den  „Zahnkrämpfen''  der  Kinder  sind  manche,  wie  die 
Folgezeit  lehrt,  epileptischer  Natur.  Nur  in  seltenen  Fällen  zeigt  sich 
das  erste  Auftreten  der  Krankheit  erst  im  späteren  Alter. 

üeber  die  Häußgkeit  der  Anfälle  lässt  sich  durchaus  keine  all- 
gemeine Regel  aufstellen,  da  die  einzelnen  Fälle  hierin  die  grössten 
Verschiedenheiten  zeigen.  Es  giebt  Personen,  welche  in  ihrem  ganzen 
Leben  nur  drei  oder  vier  epileptische  Anfälle  in  Zwischenräumen  von 
10—15  Jahren  haben,  während  in  den  meisten  Fällen  die  Anfalle  sich 
etwa  alle  paar  Wochen  oder  alle  paar  Monate  wiederholen.  In  schwe- 
ren Fällen  können  die  Anfälle  sogar  täglich  auftreten.  Sehr  häufig  be- 
obachtet man  gewisse  Schwankungen  des  Verlaufs,  so  dass  die  Krank- 
heit Perioden  mit  häufiger  wiederkehrenden  Anfällen  zeigt,  auf  welche 
dann  wieder  längere  anfallsfreie  Pausen  folgen.  Tritt  in  schweren 
Fällen  von  Epilepsie  ein  Zustand  ein,  in  welchem  die  Anfalle  sich 
während  mehrerer  Tage  sehr  häufig  wiederholen  und  die  Kranken  gar 
nicht  aus  der  Bewussüosigkeit  herauskommen,  so  bezeichnet  man  dies 
als  Status  cpüepticus  oder  Etat  de  mal.  Derartige,  übrigens  zienüich 
seltene  Zustände  sind  sehr  gefährlich;  oft  erfolgt  in  ihnen  der  Tod, 
meist  unter  hoher  Temperatursteigerung. 

Das  häufigere  oder  seltenere  Auftreten  der  epileptischen  Anfalle 
hängt  zuweilen  mit  gewissen  äusseren  Einflüssen  zusammen.  Alkohih 
tische  und  sexuelle  Excesse,  psychische  Erregungen,  körperliche  üeber- 
anstrengungen  u.  dgl.  üben  fast  inmier  einen  merklichen  schädlichen 
Einfluss  aus.  Eine  möglichst  gesunde,  ruhige  Lebensweise,  der  Aufent- 
halt in  guter  Landluft  und  im  Gebirge  wirken  dagegen  oft  günstig 
ein.  Bei  Frauen  hängt  der  Eintritt  der  Menstruation  nicht  selten  mit 
dem  Auftreten  der  Anfalle  zusammen.  In  manchen  Fällen  beginnt  die 
Krankheit  zur  Zeit  des  ersten  Erscheinens  der  Menses.  Doch  beobachtet 
man  auch  zuweilen,  dass  epileptische  Zustände  bei  noch  unentwickelten 
Mädchen  sich  mit  dem  Eintritt  der  Pubertät  bessern.  Die  Gravidität 
übt  ihren  Einfluss  in  verschiedener  Weise  aus:  zuweilen  werden  die 
Anfälle  während  derselben  häufiger,  zuweilen  aber  auch  seltener.  Inter- 
currente  sonstige  Erkrankungen  scheinen  manchmal  ebenfalls  einen 
günstigen  Einfluss  auf  die  Häufigkeit  der  Anfölle  auszuüben« 

Von  praktischer  Bedeutung  ist  die  Unterscheidung  der  Epilepsia 
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iliuna  und  der  Epilepsia  nocluma.  Während  bei  vielen  Kranken  die 
AiiMe  nnr  des  Tages  auftreten,  kommen  andererseits  auch  Fälle  vor, 
in  denen  sich  die  epileptischen  Zustände  nur  Nachts  zeigen,  In  Fällen 
Ton  reiner  Epilepsia  nocturna  liann  die  Krankheit,  zumal  wenn  die 
Patienten  allein  schlafen,  lange  Zeit  unbemerkt  bJeiben.  Die  Kranken 
haben  des  Morgens  meist  gar  keine  Erinnerung  von  den  nächtlichen 
inflllen.  Gewöhnlich  merken  sie  freilich  an  einem  wüsten  Gef&hl  im 
Kopfe,  an  gewissen,  ihnen  unerklärlichen  Verletzungen  am  Köriier  (Zun- 
^enbiss  u.  dgl.)  oder  auch  an  der  Unordnung  des  Bettes,  dass  etwas 
mit  ihnen  des  Nachts  vorgegangen  sein  muss.  In  einigen  Fällen  von 
nächtlicher  Epilepsie  erwachen  die  Kranken  zuerst  aus  dem  Schlafe, 
wahrscheinlich  in  Folge  der  epileptischen  Aura,  werden  dann  aber 
beim  Eintritt  des  Krampfes  von  Neuem  bewusstlos.  Ausser  den  reinen 
Fällen  von  Epilepsia  nocturna  und  diunia,  in  denen  die  Anfalle  nur  des 
Inges  oder  nur  Nachte  auftreten,  konunen  häufig  auch  gemischte 
Fälle  vor. 

Was  das  Au/trelen  der  einselrwn  Formen  des  epileptischen  An- 
feÜ!  betrifft,  so  beobachtet  man  hierin  alle  möglichen  Combinationen. 
Jo  manchen  Fällen  handelt  es  sich  stets  nur  um  die  ausgebildeten 
spileptischen  Convulsionen.  Sehr  oft  kommen  aber  neben  solchen  in 
r  oder  geringerer  Hänfigkeit  Anfiille  vom  petit  mal  vor.  Letz- 
'■  können  lange  Zeit  hindurch  auch  die  einzige  Aeussemng  der 
kheit  sein.  Die  epileptoiden  Zustände  fehlen  häufig  gänzlich,  wäh- 
i  in  anderen  Fällen  die  psychischen  Aequivalente  in  den  Vorder- 
mid  des  Leidens  treten. 

In  der  Zeit  awischen  den  einseinen  Anfallen  zeigen  viele  Epileptiker 
i"  in  körperlicher  und  psychischer  Beziehung  völlig  normales  Verhalten, 
Ffuilich  sind  sie  nicht  selten  etwas  eigentliümüche,  aufgeregte,  nervös 
'^iibare  oder  in  anderen  Fällen  stumpfsinnige,  geisüg  wenig  regsame 
'iilividnen,  doch  trifft  dies  keineswegs  immer  zu.  Viele  Epileptiker, 
Namentlich  solche,  deren  Anfälle  verhältnissmässig  nur  selten  auftreten, 
*iid  in  ihrem  Berufe  vollkommen  tüchtig,  und  aus  der  Geschichte  sind 
^^^Üreiche  Beispiele  bekannt,  dass  selbst  hervorragende  Personen  an 
■•er  Krankheit  gehtten  haben  (z.  B.  Cäsar,  Mahomed,  Rousseau,  'Na- 
PoIeoD  L  n.  A.). 

Vielfach  hat  man  sich  bemüht,  gewisse  körperliche  „Degenerations- 

*^*chm''  an  den  Epileptikern  aufzufinden.    Benedikt  nimmt  auf  Grund 

^*ilreicher  Messungen  an,  dass  die  Mehrzahl  der  Epileptiker  /cranio- 

Wpruche  Anomnlien  (Asymmetrie  des  Schädels,  Makroeephalie,  Scheitel- 

^feUbeitu.  dgl.)  zeigt.    Ferner  findet  man  bei  Epileptikern  nicht  selten 
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abnorme  Bildungen  an  den  Ohnnnscheln ,  an  den  Zähnen,  Händen^ 
u.  dgl.  In  der  That  scheinen  alle  derartigen  Anomalien  bei  nerrös  be- 
lasteten Personen  häufiger  aufzutreten,  als  bei  den  Abkönunlingen  ge- 
sunder Familien. 

Bei  längerer  Dauer  der  Krankheit  und  namentlich  in  den  Fällen, 
wo  die  Anfälle  sehr  häufig  auftreten,  macht  sich  oft  —  obgleich  kema- 
wegs  immer  —  allmählich  ein  deutlicher  Einfiuss  des  Leidens  auf  das 
Gesammtverhalten  der  Kranken  bemerkbar.  Vorzugsweise  treten  die 
psychischen  Störungen  allmählich  immer  stärker  hervor.  Die  Patienten 
werden  schwachsinnig,  ihr  Gedächtniss  nimmt  ab  und  in  einzelnen 
Fällen  kann  die  Epilepsie  schliesslich  zu  einem  terminalen  Blödsm» 
fuhren.  In  solchen  Fällen  leidet  auch  das  körperliche  Befinden  nicht 
unbeträchtlich.  Die  Kranken  magern  ab,  motorische  Paresen,  Tremor 
und  sonstige  andauernde  cerebrale  Störungen  stellen  sich  ein. 

Was  die  Gesammtdauet*  der  Epilepsie  betrifft,  so  muss  man  die 
Krankheit  als  eine  lebenslängliche  bezeichnen.  Freilich  kommt  es  keines- 
wegs selten  vor,  dass  die  Anfalle  aufhören  und  die  Krankheit  Jahre 
lange  Pausen  macht  Jedoch  kann  man  sich  niemals  mit  Sicherheit 
darauf  verlassen,  dass  das  Leiden  endgültig  erloschen  ist,  da  aus  irgend 
einem  Anlass  auch  nach  langer  Unterbrechung  wieder  ein  AnM  auf- 
treten kann.  Im  Ganzen  ist  die  mittlere  Lebensdauer  der  Epileptiker 
kürzer,  als  diejenige  gesunder  Personen,  zumal  erstere  nicht  selten  von 
intercurrenten  Erkrankungen  (namentlich  von  chronischen  Lungenleiden) 
befallen  werden. 

Die  Prognose  der  Gesammtkrankheit  ergiebt  sich  aus  dem  Ge- 
sagten von  selbst.  Der  einzelne  epileptische  Anfall  ist  an  sich  nur 
ausnahmsweise  lebensgefährlich.  Dass  bei  dem  sogenannten  Statos 
epilepticus  oft  ein  tödtlicher  Ausgang  eintritt,  ist  oben  erwähnt  —  Im 
Allgemeinen  können  jedenfalls  diejenigen  Falle  von  Epilepsie,  wo  die 
einzelnen  Anfalle  selten  und  nur  in  den  milderen  Formen  auftreten, 
als  die  günstigeren  bezeichnet  werden.  Doch  ist  die  Möglichkeit  plötz* 
lieber  Yerschlimmerungen  auch  hier  vorhanden.  In  Bezug  auf  die  Unter- 
scheidung der  Epilepsia  nocturna  und  diuma  halten  wir  die  erstere  f3r 
die  verhältnissmässig  leichlere  Form  der  Krankheit 

Pathologrisehe  Anatomie  und  Physiologie  der  Epilepsie.  Schon  aas 
dem  klinischen  Verhalten  der  echten  Epilepsie,  bei  welcher  die  Kranken 
in  den  Intervallen  zwischen  den  einzelnen  Anföllen  oft  gar  keine  Ab- 

1)  Wir  sahen  vor  Kurzem  einen  Epileptiker,  welcher  an  jeder  Hand  sechs 
Finger  hatte. 
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lonnitit  darbieten,  geht  hervor,  dass  der  Epilepsie  keine  andauernde 
^bere  anatomische  Störung  zu  Grunde  liegen  kann.  In  der  That  ist 
1er  anatomische  Befund  in  vielen  Fällen  von  Epilepsie  ein  völlig  nega- 
iver  oder  besteht  in  Veränderungen,  denen  nur  eine  nebensächliche 
Bedentnng  zuerkannt  werden  darf  (Osteosclerose  der  Schädelknochen, 
V'erdickungen  der  Gehirnhäute  u.  dgl.).  Handelt  es  sich  um  Epileptiker, 
irelche  ausgesprochene  Demenzerscheinungen  dargeboten  haben,  so  sind 
meist  atrophische  Zustände  der  Hemisphären  anzutreffen.  Meykert 
hat  die  Angabe  gemacht,  dass  man  bei  Epileptikern  auffallend  häufig 
Veränderungen  des  Ammanshoms  finde;  dieselben  sind  aber  keines- 
wegs constant  und  ihre  etwaige  Bedeutung  ist  noch  durchaus  zwei- 
felhaft 

Wenn  wir  somit  einstweilen  nur  einen  kommenden  und  wieder  ver- 
sehwindenden functionellen  Beizzustand  als  Ursache  des  epileptischen 
Anfalls  annehmen  können,  so  fragt  es  sich,  an  welcher  Stelle  des  Ge- 
hirns wir  uns  denselben  zu  denken  haben  und  worin  derselbe  etwa  be- 
stehen könne.   In  Bezug  auf  die  erste  dieser  beiden  Fragen  war  mau 
lange  Zeit  der  Meinung,  dass  das  verlängerte  Mark  als  der  eigent- 
liche ffiiti  der  Krankheit"  aufgefasst  werden  müsse.   Diese  zuerst  von 
ScHKÖDER  VAN  DER  EoLK  ausgesprochene  Meinung  erhielt  eine  Stütze 
vorzugsweise   durch  die  experimentellen  Untersuchungen  von  Noth- 
HAQEL,  welcher  bei  Kaninchen  in  der  Brücke  eine  bestimmte  Stelle  (ein 
nErampfcentrum'^)  nachwies,  deren  Beizung  stets  das  Auftreten  allge- 
meiner Convulsionen  zur  Folge  hat.    Indessen  ist  diese  Ansicht  doch 
gegenwärtig  von  den  meisten  Pathologen  verlassen,  da  klinische  und 
experimentelle  Thatsachen  immer  mehr  und  mehr  darauf  hinweisen, 
dass  der  Ausgangspunkt  der  epileptischen  Krämpfe  in  der  Grosshirn- 
rinde  zu  suchen  sei.   In  klinischer  Beziehung  spricht  hierfür  die  stete 
Combination  der  Convulsionen  mit  Bewusstseinsstörungen,  ferner  der 
Umstand,  dass  die  leichteren  und  larvirten  Formen  der  Epilepsie,  deren 
naher  Zusammenhang  mit  den  epileptischen  Krämpfen  unzweifelhaft 
isty  fast  alle  ebenfalls  ins  psychische  Gebiet  fallen,  dass  in  sympto- 
matischer Hinsicht  den  epileptischen  durchaus  analoge  Anfalle  häufig 
sicher  ihren   Grund  in  anatomischen  Erkrankungen  der  Gehirnrinde 
haben  und  endlich,  dass  die  Ausbreitung  der  Krämpfe  über  die  ein- 
zelnen Muskelgruppen  beim  Menschen  ebenso,  wie  bei  der  experimen- 
tellen Bindenepilepsie  des  Thieres  (s.  u.) ,  der  anatomischen  Lage  der 
einzelnen  motorischen  Rindencentra  vollkommen  entspricht  (Hugillings 
Jackson).    Beginnt  der  Krampf  z.  B.  in  einem  Facialis,  so  geht  er 
von  hier  auf  den  Arm,  dann  erst  auf  das  Bein  über. 


uinte  anatoniiBche  Qmnt 


Auch  das  Experiment  spricht  zu  Gunsten  der  Annahme  de»  (Bf- 
Ucalen  Ursprungs  der  epileptischen  Antalle.  Von  den  rerschiedenita 
Beobachten!  (Hitzig,  Ferrieb,  älbehtoni,  Luciani,  Fkasck  nnl 
PiTRES  u.  Ä.)  ist  festgestellt  worden,  dass  man  durch  elektrische  B(i- 
znng  der  motorischen  Rindengebiete  hei  TWeren  epileptiforme  AnßUl 
künstlich  hervorrufen  kann.  In  neuester  Zeit  hat  namentlich  TTüra- 
BicHT  eine  umfassende  Expenmentaluntorsuchimg  an  Hondeo  äbd 
diesen  Punkt  angestellt.  Er  fand,  dass  bei  Reizung  eines  motomdM 
Centrums  die  Ausbreitung  der  Krämpfe  von  dem  entsprechenden 
kelgebiet  auf  die  anderen  genau  der  anatomischen  Lage  der 
Centra  entspricht  Wird  ein  Rindencentrum  e-xslirpirt ,  so  hören  Hl 
Krämpfe  hi  dem  sugekön'yen  Muskelgebiele  sofort  ganz  auf,  so  dlB 
also  die  Unversehrtheit  der  motorischen  Rindencentra  eine  nothwemlige 
Bedingung  zum  Zustandekommen  epileptischer  Anfalle  ist.  Ueber  ifei 
näheren  Weg,  auf  welchem  die  Erregung  von  einem  Centnim  ima 
anderen  übergreift,  ist  noch  nichts  Sicheres  beiiannt.  Wahrscheinlici 
schreitet  die  Erregung  horizontal  durch  die  Rinde  fort 

Somit  ist  der  Ausgnngsorl  der  Anfalle  auch  bei  der  menscblicben 
Epilepsie  mit  der  grössten  Wahrscheinlichkeit  in  der  Gekimrinde  a 
suchen.  Die  Erscheinungen  der  Aura  sind  ebenfalls  auf  ReizzostiiA 
der  Rinde  und  zwar  vorzugsweise  der  sensiblen  Rindenbezirke  (»■ 
sible  Aura,  optische  Aura  u.  s.  w.)  zu  beziehen.  Ueber  die  Art  lai 
Weise,  wie  die  Erregung  zu  Stande  kommt,  fehlt  aber  bis  jetzt  U: 
jeder  Aufscbluss.  Die  früher  namentlich  auf  Grund  der  Versuche  "B 
Kussmaul  und  Tenner,  welche  das  Auftreten  epUeptiformer  CcainiV 
eionen  in  Folge  allgemeiner  Gebirnanämie  bewiesen,  gemachte  ÄnnihiMf 
dass  auch  die  echt  epileptischen  Convulsioncn  auf  einer  zeitweise  [enii> 
tuell  im  Anschluss  an  einen  Krampf  der  Gehimgefässe)  eintTclemla 
Gebirnanämie  beruhen,  ist  nicht  sicher  erwiesen.  Bei  der  experimMldl 
erzeugten  Epilepsie  wird,  wie  Unverricht  bei  seinen  Versuchen  ori 
Maonan  bei  der  durch  Absynth  künstlich  hervorgerufenen  Tbieffpt- 
lepsie  fand,  die  Gehirnrinde  keineswegs  auffallend  anämisch. 

Dla^uose.  Die  Diagnose  der  Epilepsie  kann  in  den  meisten  FSH™ 
ohne  Schwierigkeiten  gestellt  werden.  Zu  bedenken  ist  nur,  das«  «f** 
leptiforme  Convulsionen  auch  als  Symptom  anatomisekcr  Gehimfirinffl' 
kungen  (Tumoren,  Äbscesse,  multiple  Scierose,  progressive  Paralyse  B.»-) 
auftreten  können.  Doch  unterscheiden  sich  derartige  Fälle  dmch  W 
Verhalten  der  Patienten  während  der  anfallsfreien  Znisohenieit  n™ 
durch  den  weiteren  Verlauf  des  Leidens  meist  leicht  von  der  ecbt* 
genuinen  Epilepsie.    Hervorzuheben  ist  auch,  dass  halbseitige  oder  nnf 


^^H  cinteln«  Körpertheile  beschränkte  Rrampfanfälle  (.^ACKSON'sche 
^^HSepBie",  s.  o.  S.  331)  meist  Dicht  zur  echten  Epilepsie  gehören,  son< 
^^bn  lis  Symptome  irgendirelcber  umschriebener  KindenafTectionen  auf- 
^^nen.  —  Die  Unterscbeidang  von  hysterischen  Anfällen  (s.  d.)  ist 
^^■NSt  nicht  schwierig.  Zu  beachten  ist  neben  dem  Gesammtbilde  des 
^^HbMs  vorzugsweise  der  vollkommene  ßewusslseiiisverlust ,  die  Weile 
^Btd  Reaetioashsiijkeit  der  Pupillen ,  die  anfänglich  nicht  selten  vor- 
^HnideDe  Blässe  und  die  spätere  Cijanose  des  Gesichtes.  Dieselben 
^^Bamente  sind  es  auch,  welche  vorzugsweise  zni  Entlarvung  simuliner 
^^Hf^dioAer  Anfälle  dienen.  Bei  den  letzteren  fehlen  auch  die  für 
^Hn  echten  epileptischen  Anfall  oft  so  charakteristischen  Verletzungen, 
^^Btr  Zunijenbiss  n.  a. 

^H     Therapie.    Wenn  es  auch  kein  Mittel  giebt,  welches  eine  sichere 

^^BDd  daaemde  Heilung  der  Epilepsie  herbeizuführen  im  Stande  ist,  so 

^Bun  man  doch  auf  das  Leiden  in  verschiedener  Weise  günstig  ein- 

^Bükea,  die  Intensität  und  die  Häufigkeit  der  Anlalle  vermindern  und 

^HIlD  Folgen  derselben  in  mancher  Beziehung  vorbeugen. 

^H     Von  grosser  Wichtigkeit  ist  zunächst  die  allgemein-dlUtetüche  Be- 

^Kfadlmg  der  Epileptiker.  Den  Kranken  ist  jede  zu  grosse  körperliche  und 

^H^tigc  Anstrengung  zu  verbieten.  Ausschreitungen  im  Essen  und  Trinken 

^HpAssen  Vermieden  werden,  Alcoholica,  starker  Kafi'ee  und  Tbee  sind 

^V™t  in  massiger  Menge  zu  gestatten,  auch  dürfen  die  Kranken  nicht 

■     '"  viel  rauchen.    Die  Diät  sei  einfach  und  reizlos,  bestehe  mehr  aus 

f^getabiüscber,  als  aus  animalischer  Nahrung.    Durch  reine  PÜanzen- 

"^rung  und  Milchdiät  sollen   in  einzelnen  Fällen    bedeutende  Besse- 

'ingea  erzielt  sein.   Im  Sommer  ist  den  Patienten  ein  ruhiger  Aufent- 

"^^t  auf  dem  Lande  oder  im  Gebirge  zu  empfehlen.    Ausserdem  ist 

''ocb  (jjg  besondere  Körperconstitation  der  Kranken  zu  berücksichtigen. 

■j^  nachdem  es  sich  einerseits  um  schwächliche,  anämische  oder  ao- 

^''erseits  um  vollblütige,  corpulent«  Personen  handelt,  verordnet  man 

^'»eder  Eisenpräparate,  kräftige  Kost  oder  Entziebungskureu,  Bitter- 

(er  n.  dgL 
Was  die  Bekaruliang  der  Krankheit  selbst  betrifft,  so  ist  cauta/en 
teufen  nur  in  den  seltenen  Fällen  Rechnung  zu  tragen,  wo  es  sich 
-  eine  ReßewepHepsie  handelt  Die  Excision  alter  Narben,  die  Ent- 
yj^tmg  von  Fremdkörpern,  in  Fällen  von  traumatischer  Epilepsie  die 
^*^l>anation  des  Schädels  haben  bei  einseliien  Kranken  dauernde  Heilun- 
'^**  hervorgebracht  Bei  der  echten  genuinen  Epilepsie  liegen  aber  der- 
/^^"^ge  Momente,  welche  der  causalen  Behandlung  einen  directen  Angriffs- 
^^^it  gewähren,  nicht  vor.    Hier  muss  man  nach  denjenigen  Mitteln 

^u,  äpse.P*lli.ii.Tb(npie,U.BaaJ,i.  3.  Aufl.  38 
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etwa  mit  \ — 5  Gno.  pro  dife, 

S — 10  Gnn.  and  noch  n 

10^—15,0  aof  läü,0  Wisser  oder  Pd 

die  Erankea  selbst  in  äaem  Glase  Wuser  oder  Zw 

Da  das  BromtaliiuD  bst  stets  lasge  Zdt  iUftiiafr  md  J 

gebraacbt  werden  mo^  so  «npfiehtt  et  ädi  meist,  du 

eine  grössere  Meng«  (',i— I  ffwadj  de*  IGttda  kBoftn  i 

verordneten  Einzeldosen  selbst  abriegOL  Jede  Doäi  i 

mit  ziemlich  Tiel  Wasser  (i,i  —  I  Glas)  | 

Usgeo  sonst  leicht  ai^egriffen  wird.    Die  < 

wild  gewöhnlich  in  zwei  oder  drei  t 

man  dieselbe  auch  in  einer  grösseiai  \ 

allmählich  im  Laofe  des  Tages  Tertnadit  «odei 

Bromkalium  werden  ancb  <Ue  anderen  Bnmsal» 

Bromammonium,   häufig  angewandL     Sie  haben  den  Vor 

vom  Magen  oft  besser  vertr^en  werden,  als  das  I 

Combinationen  der  verschiedenen  Bromsahe  and  i 

mentlich  eine  besonders  von  Eklenhetek  empfohlene  ] 

Bromlulium,  Bromnatriom  and  Bromammonimn  im  ' 

2:1:1. 

Uit  dem  Bromgebraache  müssen  die  Kranken  wes 
ond  mit  einzelnen  Unterbrechongen  oft  Jahie  lang  for 
ein  Natzen  erzielt  werden  sotL   Treten  unai^enehme  Nel 
gen  (starke  Bromacne,  Muskelermüdang  und  Zittern,  Herzsdi 
Terdaaangsstönmgen,  Impotenz,  psfcbiscbe  Depression)  ein,  so  r 
dert  man  die  Dosis  oder  setzt  das  Mittel  eine  Zeit  lang  f 
Eatsteben  der  för  manche  Patienten  sehr  lästigen  Brompi 
man  zuweilen  durch  gleichzeitige  Darreichmig  von  Solnt  1 
hüteo.    Tritt  ein  wesentlicher  Nachlsss  der  AnläUe  ein, 
allmählich  die  Dosis  herab,  tmt  sie  bei  einer  etwaigen  nemn  Vfl'n 
schlimmerung  des  Leidens  wieder  zu  steigenL 

Zu  den  äbrigen,  gegen  die  Epilepsie  empfohlenen  Hittaln  { 
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man  gewöhnlicli  nur  dann,  wenn  die  Bromsalze  wirkungslos  geblieben 
sind  oder  wenn  irgend  welche  Umstände  ein  Aussetzen  derselben  wün- 
sebenswerth  machen.  Zu  versuchen  sind  dann  die  Radix  Valerianae, 
Palver  zu  0,5—2,0  mehrmals  täglich  oder  Infuse  von  15,0—20,0  auf 
150,0  (ganz  zweckmässig  ist  es  auch,  die  mit  Bromkali  behandelten 
Menten  Abends  1 — 2  Tassen  kalten  Baldrianthee  trinken  zu  lassen) ; 
ferner  die  Belladonna  (Extr.  Belladonnae,  Fol.  Belladonnae  pulv.  ana 
1,0,  Succi  Liquir.  q.  s.  ad  pil.  100,  täglich  2—6  Pillen  in  allmählich 
fteigender  Dosis)  und  das  Atropin  (Pillen  zu  0,0005,  3 — 5  täglich); 
dann  das  Zinkoxyd  in  Dosen  von  0,05  bis  0,2  (z.  B.  Zinci  oxydati  0,05 
Badii  Yalerianae  1,0  Extract  Belladonnae  0,05  M.  f.  pulvis,  täglich 
3  Polyer),  endlich  noch  eine  B^ihe  anderer  Mittel,  deren  Wirkung  aber 
zweifelhaft  ist,  wie  Curare^  Eyoscyamin^  Radix  Artemisiae,  Ammonium 
nfTko-tul/uricum,  Argentum  nitricum,  Arsenik  u.  a. 

Die  elektrische  Behandlung  scheint  in  einzelnen  Fällen  von  Epi- 
lepsie einen  günstigen  Einfluss  auszuüben  und  verdient  daher  zuweilen 
neben  den  anderen  Mitteln  versucht  zu  werden.  Die  Methode  der  Be- 
handlang  besteht  in  vorsichtiger  Galvanisation  am  Eopfe  und  an  den 
Sympathicis.  Koch  günstigere  Resultate  erzielt  nicht  selten  eine  sorg- 
fitttig  geleitete  Kaltwasser- Behandlung.  Kalte  Abreibungen  des  Körpers, 
Abends  ausgeführt,  sind  den  meisten  Epileptikern  nützlich,  und  unter 
rmstanden  empfiehlt  es  sich  sehr,  die  Kranken  im  Sommer  in  eine 
geeignete  Kaltwasser-Heilanstalt  zu  schicken. 

Was  die  Behandlung  des  epileptischen  Anfalls  selbst  betrifft,  so 
braucht  in  den  meisten  Fällen  ausser  den  sich  von  selbst  ergebenden 
Torsichtsmaassregeln  gar  nichts  zu  geschehen,  da  wir  doch  kein  Mittel 
besilzen,  den  einmal  begonnenen  Anfall  zu  unterdrücken,  und  da,  wie 
crwihnt,  der  Anfall  selbst  nur  selten  geföhrlich  ist.   In  einzelnen  Fällen 
kmen  die  Kranken  selbst  aus  Erfahrung  ein  Mittel  kennen,  um  den 
Mfdl  noch  während  der  Aura  zu  coupiren.    So  z.  B.  giebt  es  Fälle, 
in  denen  ein  festes  Umschnüren  oder  starkes  Reiben  desjenigen  Glie- 
des, von  welchem  die  Aura  ausgeht,  den  Anfall  unterdrückt    Femer 
sind  mehrere  Fälle  bekannt  geworden,  in  denen  das  Verschlucken  einer 
leichlichen  Menge  Kochsalz  während  der  (gewöhnlich  vom  Epigastrium 
losgehenden)  Aura  den  Ausbruch  des  Anfalls  verhütete.    Eine  unserer 
Patientinnen,  bei  welcher  der  Anfall  mit  einem  Gefühl  von  Tenesmus 
inflng,  behauptete,  die  Krämpfe  fast  jedes  Mal  unterdrücken  zu  können, 
wenn  sie  Zeit  und  Gelegenheit  fände,  rasch  ihrem  Stuhldrange  Folge 
tu  leisten.   Die  früher  häufig  geübte  Manipulation,  durch  Comprimirung 
der  Carotiden  den  Anfall  zu  hemmen,  hat  meist  keinen  Erfolg.    Berger 
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empfiehlt  im  Begmne  des  Anfalls  Inhalationeii  von  Amylnürii,  toü 
welchen  er  in  mehreren  Fällen  Nutzen  gesehen  hat 

Beim  sogenannten  Status  epilepticus  ist  am  meisten  der  Qebraucli 
von  Narcoticis  zu  empfehlen,  namentlich  Inhalationen  von  Chloroform 
oder  Aether.  Auch  mit  dem  Amylnitrü  kann  ein  Versuch  gemacht 
werden. 

ANHANG. 
Die  Conyulsionen  der  Kinder  (Eclampsia  infantum). 

Die  Häufigkeit  und  praktische  Bedeutung  der  Conyulsionen  im 
Kindesalter  rechtfertigt  es,  derselben  hier  noch  mit  einigen  Worten 
besonders  zu  gedenken. 

Die  alltägliche  ärztliche  Erfahrung  lehrt,  dass  der  kindliche  Oiga- 
nismus  offenbar  zu  Krämpfen  eine  besondere  Disposition  hat  Zu  einem 
Theile  beruht  dies  wohl  auf  einer  erhöhten  allgemeinen  Reßejcerregbwr- 
keit  des  kindlichen  Gehirns.  So  sieht  man  bei  Kindern  nicht  selten 
Krämpfe  aus  bestimmten  Anlässen  auftreten,  welche  bei  Erwachsenen 
nur  ausnahmsweise  dieselbe  Erscheinung  zur  Folge  haben.  Im  .8^^ 
acuter  fieberhafter  Krankheiten  (Pneumonie ,  Scharlach ,  Masern  u.  M 
werden  Conyulsionen  bei  Kindern  nicht  sehr  selten  beobachtet  Feiner 
treten  nach  Indigestionen  (namentlich  nach  überreichlicher  Nahrongs- 
aufnähme),  zuweilen  aus  Anlass  des  Zahnens^  femer  bei  der  Anwesen- 
heit yon  Würmern  im  Darmcanal  Krämpfe  auf,  welche  aller  Wahr- 
scheinlichkeit nach  reflectorischen  Ursprungs  sind. 

Die  Bedeutung  der  scheinbar  spontan  bei  Kindern  in  den  ersten 
Lebensjahren  auftretenden  Krämpfe  ist  nicht  immer  leicht  zu  ermitteln- 
In  yielen  Fällen  handelt  es  sich  sicher  um  eine  wirkliche  Epilepsie,  d.  h. 
die  Krämpfe  sind  der  erste  Ausbruch  der  auch  im  späteren  Leben  sieb 
fortsetzenden  Krankheit.    In  anderen  Fällen  liegt  yielleicht  eine  ana- 
tomische Erkrankung  des  Gehirns  yor.   Wenn  man  z.  B.  an  das  Initial- 
stadium  der  acuten  Poliomyelitis  und  Encephalitis  der  Kinder  (s.  S.  253 
und  381)  denkt,  so  erscheint  die  Annahme  nicht  ganz  unmöglich,  dass 
manche  Fälle,  in  denen  die  Kinder  rasch  „unter  Krämpfen"  sterben, 
hierher  zu  rechnen  sind.    Anatomische  Untersuchungen  hierüber  sind 
erst  in  sehr  ungenügender  Weise  angestellt    Jedenfalls  erscheint  es 
uns  nicht  befriedigend,  das  in  solchen  Fällen  gefundene  „Oedema  me- 
ningum",  wie  es  nicht  selten  geschieht,  als  selbständige  Krankheit  und 
hinreichende  Todesursache  aufzufassen.    In  yielen  Fallen«  wo  Erimpfe 
bei  Kindern  plötzlich  auftreten  und  wieder  für  immer  yerschwindeiiy 
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bibt  die  Ursache  derselben  völlig  unaufgeklärt.    Die  ErfEklining  lehrt, 

8  namentlich  rhachilixche  Kinder  (vielleicht  in  Folge  der  Schädel- 

acbitis?)  besondere  oft  von  eclamptischen  Aniällen  heimgesucht  werden. 

Die  Symptotne  der  eclamptischen  Anfälle  sind  im  Ganzen  den- 

nigen  der  epileptischen  AnßJle  entsprechend.    Die  Kinder  bekommen 

efnen  starren  Blick,  verdrehen  die  Augea,  im  Gesicht,  im  Rumpfe  und 

h  den  Extremitäten  stellen  sich  tonisch-klonische  Zuckungen  ein.  Solche 

ißUe  können  sich  mit  geringen  Unterbrechungen  Tage  lang  wieder- 

len.   Die  Prognose  ist  dann,  namentlich  wenn  es  sich  um  schwäoh- 

the  Kinder  handelt,  stets  zweifelhaft,  obgleich  keineswegs  votlkommen 

igÜHBÜg,    lieber  die  Ursache  und  Bedeutung  der  Krämpfe  entscheidet 

nröhnlich  erst  der  weitere  Verlauf. 

Die  xi/mptomatiscke  Behandlumj  der  Convulsionen  besteht  bei  leich- 
ittn  Fällen  in  der  Anwendung  von  kalten  Umschlägen  auf  den  Kopf, 
I  sllgemeinen  feuchten  Einwicklungen  der  Kinder,  in  dem  Legen  von 
mfteigen  auf  die  Brust  und  die  Waden,  unter  Umständen  in  der  Appli- 
ttion  eines  Klystiers  (eventuell  mit  etwas  Essigzusatz}  u.  dgl.  Folgen 
b  die  Anfälle  sehr  häufig  und  in  grosser  Heftigkeit,  so  sind  vorsichtige 
mtroformeitiatkmimgen  ('/i  Esslöffel  auf  ein  Taschentuch  gegossen) 
eh  bei  kleineren  Kindern  oft  mit  grossem  Vortbeil  anwendbar. 

Im  Uebrigen  ist  natürlich  den  etwa  zu  ermittelnden  Ursachen 
fhnung  zu  tragen.  Bei  den  Krämpfen,  welche,  gewöhnlich  hei  etwas 
erBn  Kindern,  nach  Ueburladungeti  des  Magens  zuweilen  eintreten, 
*  ein  zur  rechten  Zeit  gereichtes  Brech-  oder  AbßihrmUlel  meist 
D  der  besten  Wirkung. 

ZWEITES  CAPITEL. 
Chorea  minor. 

{Chorea  St.   Viti.    Veitslans.) 

letlolosie.    Während  in  früheren  Jahrhunderten  mit  dem  Namen 

'-hoTra  [Tanz)  vorzugsweise  jene  eigenthümlichen  endemisch  auftreten- 

''«n  Qnd  auf  psychischer  Ueberreiztheit  und   psychischer  Ansteckung 

f^achahmung)  beruhenden  Zustände  der  sogenannten  „Tanzwuth",  zu 

li^ren  Heilang  eine  Wallfahrt  nach  den  dem  heiligen  Veit  geweihten 

"rten  besonders  erspriesslieh  sein  soUte,  bezeichnet  wurden,  versteht 

lan  gegenwärtig  hierunter  eine  vollkommen  scharf  charakterisirte  Krank- 

■siti  deren  Hauptsymptom  in  dem  Auftreten  gewisser  eigenthümücher 

'torifiüher  Reizerscheinungen  besteht.    Die  nähere  Bezeichnung  Chorea 

geschieht  im  Gegensatz  zu  der  früher  so  genannten  Chorea  major 
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oder  magna ,  welche  indessen  keine  eigentliche  Krankheit  sui  generit 
darstellt,  sondern  eine  Erscheinungsweise  der  Hysterie  (s.  d.),  in  man- 
chen Fällen  wahrscheinlich  auch  der  Epilepsie  ist 

Die  Chorea  minor  ist  vorzugsweise  eine  Krankheit  des  Jugendlichen 
Alters;  am  häufigsten  tritt  sie  bei  Kindern  zwischen  5  und  15  Jahren 
auf.  Doch  kommen  nicht  selten  auch  Fälle  in  früheren  und  in  spä- 
teren Jahren  vor.  Mädchen  werden  entschieden  etwas  häufiger  befallen, 
als  Knaben.  Eine  hereditäre  Disposition  zu  Nervenkrankheiten  Ober- 
haupt spielt  auch  bei  der  Aetiologie  der  Chorea  eine  wenn  auch  nicht 
sehr  grosse  Rolle. 

Ueber  die  Ursache  der  Krankheit  lässt  sich  in  vielen  Fällen  gar 
nichts  Bestimmtes  ermitteln.  Psychische  Erregungen,  Schreck  u.  dgl. 
scheinen  in  einzelnen,  aber  doch  inmierhin  seltenen  Fällen  den  Aus- 
bruch der  Krankheit  zu  begünstigen.  Dass  der  Nachahmungstrieb  bei 
gesunden  Kindern,  welche  mit  Chorea -Kranken  verkehren,  auch  bei 
ersteren  zu  choreatischen  Bewegungen  führen  kann,  ist  sicher.  Doch 
fragt  es  sich,  ob  diese  „imitatorische  Chorea"  wirklich  als  echte  Chorea 
aufgefasst  werden  darf  Von  grossem  Interesse  ist  der  Zusanmienhang 
zwischen  der  Chorea  und  dem  acuten  Gelenkrheumatismus,  Wenn  aach 
die  Angaben  einiger  Autoren,  dass  fast  jeder  acute  Gelenkrheumatismos 
im  Kindesalter  eine  Chorea  zur  Folge  habe,  sehr  übertrieben  ist,  so 
ist  doch  das  relativ  häufige  Auftreten  der  Chorea  im  Anschluss  an  Ge- 
lenkrheumatismus eine  sichere  Thatsache.  Auch  bei  Kindern,  welche 
an  leichteren  chronisch-rheumatischen  Beschwerden  leiden,  femer  bei 
Kindern  mit  Klappenfehlem  des  Herzens  (sei  es  nach  einem  oder  ohne 
einen  vorhergegangenen  Gelenkrheumatismus)  wird  die  Chorea  nicht 
selten  beobachtet  Dass  es  sich  hierbei  um  das  Auftreten  der  Chorea 
im  Anschluss  an  eine  Infectionskrankheit  handelt,  ist  vielleicht  auch  ftr 
die  Auffassung  der  scheinbar  spontanen  Chorea  nicht  ohne  Bedentosg- 

Einen  besonderen  Einfluss  auf  die  Entstehung  der  Chorea  bei 
Frauen  übt  die  Gravidität  aus.  Die  Chorea  gravidarum  tritt  namenUich 
bei  Erstgebärenden  auf,  welche  sich  noch  in  verhältnissmässig  jugend- 
lichem Alter  befinden. 

Symptome  und  Krankheitsverlaof.  Die  Chorea  beginnt  in  den  meisten 
Fällen  allmählich  und  ohne  besondere  Vorboten.  Doch  gehen  zuweilen 
der  Krankheit  auch  Prodromalerscheinungen  vorher,  welche  vorzugsweise 
in  einer  gewissen  psychischen  Verstimmung  und  Reizbarkeit,  in  einer  Un- 
lust zu  geistiger  Beschäftigung,  in  geringen  rheumatoiden  Schmerzen 
oder  auch  in  leichten  Störungen  des  Appetits  und  des  Allgemeinbefindens 
bestehen. 
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Gewöhnlich  sind  aber  die  eigentbümlichen  motorischen  Störungen 
das  erste  Symptom,  welches  die  Aufmerksamkeit  der  Kranken  oder 
ihrer  Eltern  auf  sich  zieht   In  den  verschiedensten  Moskelgebieten  des 
Körpers  treten  onwillkurliche  Bewegungen  auf,  welche  die  Kranken 
nicht  nnterdrflcken  können.   In  allen  Theilen  des  Körpers  erfolgen  ab- 
wechselnd bald  hier,  bald  da,  bald  nur  in  einem  Körpertheil,  bald 
gleichzeitig  in  mehreren,  bald  in  rascher  Aufeinanderfolge,  bald  von 
längeren  Pausen  der  Ruhe  unterbrochen,  einzelne  Zuckungen  und  un- 
freiwillige complicirtere  Bewegungen.     Sind  die  Gesichtsmuskeln  mit 
ergriffen,  so  bemerkt  man  von  Zeit  zu  Zeit  ein  Runzeln  der  Stirn  oder 
ein  Verziehen  des  Mundes.    Auch  die  Augen  machen  zuweilen  unfrei- 
willige Bewegungen,  werden   geschlossen   und  wieder  geöffnet.     Die 
Pupillen  sind  häufig  erweitert    Sollen  die  Patienten  die  Zunge  heraus- 
strecken  und  still  halten,  so  wird  dieselbe  nicht  selten  unwillkürlich 
wieder  in  den  Mund  zurückgezogen  oder  seitlich  verschoben.   Bei  star- 
te Chorea  der  Zunge  kann  sogar  die  Sprache  merklich  gestört  sein. 
Sdbrt  in  den  Kehlkopfmuskeln  sind   choreatische  Bewegungen  beob- 
lehtet  worden.    In  den  Armen  ist  die  Chorea  oft  am  stärksten.   Die- 
selben werden  gedreht,  gebeugt,  gehoben,  auf  den  Rücken  gelegt,  kurz 
in  jeder  nur  möglichen  Weise  bewegt   Die  Rumpfmuskeln  sind  in  den 
leichteren  FaDen  meist  nur  wenig  betheiligt    In  schwereren  Fällen 
wird  aber  auch  der  ganze  Körper  bewegt:  die  Kranken  richten  sich 
tQ(  legen  sich  wieder  hin,  drehen  sich  auf  die  Seite  u.  s.  w.   Auch  in 
den  Btfinen  ist  die  Chorea  meist  weniger  stark,  als  in  den  Armen  und 
im  Gesicht   Doch  sieht  man  geringere  Bewegungen  in  denselben  sehr 
biofig:  Vorsetzen  des  Fusses,  Heben  desselben  auf  die  Spitze,  Beugen 
der  l^ee  u.  dgL   Im  Allgemeinen  ist  es  für  die  Chorea  charakteristisch, 
ditt  die  abnormen  motorischen  Reize  meist  gleichzeitig  eine  grössere 
Anxthl  von  Muskeln  betreffen,  wodurch  alle  möglichen  combinirten  Be- 
^Btjmgseffecte  entstehen,  und  dass  femer  die  choreatischen  Bewegungen 
<Qm  grossen  Theil   nicht  kurze  Zuckungen  sind,  sondern  in  ihrem 
Ablauf  eine  entschiedene  Aehnlichkeit  mit  willkürlichen  Bewegungen 
bben. 

Die  Intensität  der  Bewegungen  unterliegt  in  den  verschiedenen 
FSUlen  grossen  Schwankungen.  Im  Anfange  ist  die  Chorea  oft  so  ge- 
ring, dass  sie  von  ungeübten  Augen  gar  nicht  bemerkbar  wird.  Viele 
Kinder  werden  im  Beginn  der  Erkrankung  in  der  Schule  ungerecht 
bestraft^  weil  sie  schlecht  schreiben  oder  unruhig  sitzen.  Manche  Fälle 
bleiben  leicht,  so  dass  die  Zuckungen  niemals  einen  stärkeren  Grad 
erreichen.   In  anderen  Fällen  sind  die  Reizerscheinungen  zwar  heftiger. 
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die  Patienten  können  aber  doch  wenigstens  allein  stehen  und  gehen.  In 
den  stärksten  Fällen  endlich  ist  die  Chorea  so  heftig,  dass  der  ganze 
Körper  beständig  in  grösster  Unruhe  ist.  Die  Kranken  werfen  sich 
im  Bett  umher,  Arme  und  Beine  sind  der  Sitz  immerwährender  heftig 
schleudernder  Bewegungen.  Die  Nahrungsaufnahme  ist  in  hohem  Maasse 
erschwert,  der  Schlaf  gestört,  so  dass  die  Kranken  körperlich  in  koner 
Zeit  sehr  heruntergekommen. 

Auch  in  jedem  einzelnen  Falle  schwankt  die  Intensität  der  Chorea- 
tischen  Bewegungen  zu  verschiedenen  Zeiten.  Sind  die  Kranken  voll- 
kommen ruhig  sich  selbst  überlassen,  so  sind  die  Zuckungen  gewöhnlich 
am  schwächsten.  Jede  psychische  Erregung  steigert  dieselben.  Sobald 
die  Kranken  sich  beobachtet  wissen,  sobald  sie  willkürliche  Bewegungen 
machen  sollen,  sobald  man  sich  mit  ihnen  unterhält,  wird  der  Zustand 
meist  bedeutend  schlimmer.  Im  Schlaf  hören  die  choreatischen  B^ 
wegungen  ganz  auf. 

Während  in  manchen  Fällen  die  gesammte  willkürliche  Muskula- 
tur befallen  ist,  sieht  man  in  anderen  Fällen  nicht  selten  eine  Be- 
schränkung der  Krankheit  auf  gewisse  Muskelgebiete.  Sehr  häufig  ist 
vorzugsweise  eine  Körperhäljle  (namentlich  oft  die  linke)  betroftn 
(Hemic/iorea),  während  in  der  anderen  Körperhälfte  gar  keine  oder 
nur  viel  geringere  unwillkürliche  Bewegungen  stattfinden.  Dass  die 
Muskeln  des  Gesichtes  und  der  oberen  Extremitäten  oft  stärker  b^ 
fallen  sind,  als  die  Muskeln  des  Rumpfes  und  der  Beine,  ist  schon 
erwähnt. 

Die  geschilderte  Bewegungsstörung  ist  oft  das  einzige  oder  wenig- 
stens das  allein  hervorstechende  Symptom  der  Chorea.     Lähmungs- 
erscheinungen  sind  fast  niemals  vorhanden  und  die  Kraft  der  Mnskeb 
ist  gut  erhalten.    Sogar  das  Ermüdungsgeßihl  fehlt  meist  auffallender 
Weise  trotz  der  beständigen  Bewegungen.    Nur  in  wenigen  Fällen  von 
echter  Chorea  sahen  wir  wirkliche  Paresen  der  Muskeln,  z.  B.  eines 
Armes,  oder  bei  Hemichorea  auch  eine  leichte  Hemiparesis  derselben 
Seite.     Die   Sensibilität  ist  vollkommen  normaL    Die  Reflexe  bieten 
keine  besonderen  Eigenthümlichkeiten  dar.    Die  Sehnenreflexe  fanden 
wir  theils  normal,  theils  auch   auffallend  schwach.     Zuweilen,  aber 
keineswegs  constant,  sind  einzelne  Punkte  der  Wirbelsäule  gegen  Druck 
auffallend  empfindlich.    Die  Complicationen  der  Chorea  mit  Gelenk- 
ajfectionen  und  Hersklappenfehlem  sind  schon  oben  erwähnt.    Mit  der 
Diagnose  der  letzteren  muss  man  aber  etwas  vorsichtig  sein,  da  erfah- 
rungsgemäss  accidentelle  Herzgeräusche  und  geringe  Arhythmien  der 
Uerzthätigkeit  gerade  bei  Choreatischen  nicht  selten  vorkommen.    Die 


'trptrlemperatur  ist  trotz  der  beständigen  Muskelzuckmigen  nicht  er- 
Iht,  ebenso  wenig  der  Haraxioffgehali  des  Urins. 

Geringe  Abnormitäten  im  psychischen  Verhalten  der  Patienten  wer- 
n  häu&g  beobachtet  Die  £ranken  sind  oft  unartig,  verdriesslieh, 
menbaft,  unfähig  zu  geistiger  Anstrengung,  reizbar  und  zum  Weinen 
neigt  Stärkere  Störungen  und  eine  dauernde  Abnahme  der  Intelligenz 
td  aber  fast  niemals  zu  befürchten. 

Der  Gesommlverlauf  der  Chorea  erstreckt,  sich  oft  auf  mehrere 
wate.  Doch  kommen  auch  leichtere  Fälle  vor,  welche  schon  nach 
i^Q  Wochen  zur  Heilung  gelangen,  während  es  andererseits  sehr 
Bgifierige  Fälle  giebt,  welche  beinaho  ein  Jahr  und  noch  länger 
aeni  können.  Schwankungen  in  der  Intensität  der  Chorea,  theils 
CDtan  eintretend,  theils  von  äusseren  Anlässen  abhängig,  treten  oft 
B.  Auch  wenn  die  Affection  scheinbar  vollständig  erloschen  ist,  mnss 
sn  auf  die  Möglichkeit  eines  Recidins  gefasst  sein.  Ein  wiederholtes 
Bftieten  der  Chorea  innerhalb  mehrerer  Jahre,  wobei  es  schwer  zu 
itecheiden  ist,  ob  es  sich  um  Recidive  oder  um  neue  Erkrankungen 
Bidelt,  ist  ebenfalls  häufig  beobachtet  worden.  Die  langdauemden 
Hie  zeigen  in  der  Kegel  eine  relativ  geringere  Intensität  der  Krank- 
Btserscheinungen,  während  manche  sehr  heftig  auftretende  Fälle  in  ver- 
Utnisemäasig  kurzer  Zeit  wieder  verschwinden.  Bei  Erwachsenen  haben 
IT  jedoch  einige  Fälle  von  ziemlich  schwerer  Chorea  gesehen,  welche 
ibr  chronisch  verliefen  und  schliesslich  stationär  zu  werden  schienen. 
Der  Autgang  der  Krankheit  ist  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle 
n  gÜHstifier.  Doch  kommen  immerhin  einzelne  schwere  Fälle  vor, 
«  deBCD  ein  lödtliches  Ende  eintritt.  In  derartigen  Fällen  zeigen  die 
^teatiechen  Bewegungen  die  grösst«  Heftigkeit    Die  Kranken  werden 

POit  Vehemenz  im  Bett  umhergeworfen,  können  fast  nichts  geniessen 
lud  sind  vollkommen  schlaflos.  Wir  selbst  sahen  bisher  drei  Fälle,  welche 
Mädchen  von  11 — IT  Jahren  betrafen  und  innerhalb  der  ersten  2  bis 
3  Krankbeitswochen  zum  Tode  führten,  zwei  unter  den  Zeichen  der 
äUgememen  Erschöpfung  und  des  Collapses,  der  dritte  in  Folge  zahl- 
reicher brandig  werdender  Hautverletzungen,  die  trotz  aller  nur  mög- 
ucLen  Vorsichtsmaassregeln  entstanden  waren. 

We§Bn  der  Krankheit  In  den  bisher  pathologisch-anatomisch  unter- 
suchten Füllen  von  echter  Chorea  hat  sich  durchaus  kein  Befund  er- 
S^ben,  dem  eine  sichere  Bedeutung  zugeschrieben  werden  kann.  In  den 
tun  ims  oben  erwähnten  drei  Fällen  ergab  die  Section  ein  in  Bezug  auf 
^^  C'eatralnervensystem  völlig  negatives  Resultat.  Man  muss  daher  zur 
2eit  die  Chorea  noch  als  eine  „Neurose"  bezeichnen,  d.  h.  als  eine  Krank- . 


442  Neurosen  ohne  bekannte  anatomische  Gnmdlage. 

heit,  für  deren  fanctionelle  Störongen  nns  noch  keine  anatomische  Unter- 
lage bekannt  ist.  Dass  die  Affection  vorzugsweise  ein  motorisches  Ge- 
biet des  Nervensystems  betreffen  mnss,  ergiebt  sich  ans  den  Symptomen 
der  Krankheit  von  selbst  Welches  specielle  motorische  Gebiet  dies 
aber  ist,  darüber  lassen  sich  bis  jetzt  nur  Yermuthungen  aufstellen. 
Indessen  erscheint  es  doch  im  allerhöchsten  Orade  wahrscheinlich,  dass 
der  eigentliche  SHs  der  Chorea  im  Gehirn  zu  suchen  seL  Hierfür 
spricht  vor  Allem  das  häufige  Vorkommen  einer  halbseitigen  Chorea, 
femer  die  häufige  Combination  der  Chorea  mit  leichten  psychischen 
Anomalien  und  endlich  der  Umstand,  dass  choreatische  („choreiforme'') 
Bewegungen  als  einzelnes  Symptom  bei  unzweifelhaften  Grehimknuik- 
heiten  auftreten  können  (z.  B.  bei  der  Hemichorea  posthemiplegici). 
Ob  aber  die  motorischen  Rindengebiete  vorzugsweise  befallen  sind  oder 
andere  motorische  Gebiete,  darüber  ist  jede  Entscheidung  zur  Zeit  noch 
unmöglich.  Ebenso  erscheint  uns  die  öfter  ausgesprochene  YermuthuDg, 
dass  es  sich  bei  der  Chorea  um  leichtere  emhoUsche  Processe  handele, 
noch  durchaus  als  unerwiesen  und  sogar  als  unwahrscheinlich.  Dass 
die  Beziehung  der  Chorea  zum  acuten  Gelenkrheumatismus  vielleicht 
auch  einen  Hinweis  auf  die  Natur  der  ersteren  enthält,  ist  schon  oben 
erwähnt. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  Chorea  ist  fast  in  allen  Fällen  sehr 
leicht,  meist  sogar  auf  den  ersten  Blick  zu  stellen.  Die  motorischen 
Reizerscheinungen  bei  der  Athetose,  der  Paralysis  agitans,  bei  den  ver- 
schiedenen Formen  des  Tremors  (Tremor  senilis,  alcoholicus,  satuminns, 
mercurialis  u.  s.  w.)  unterscheiden  sich  durch  ihre  Eigenart  leicht  von 
den  choreatischen  Bewegungen.  Ebenso  fallt  es  nicht  schwer,  die  sym- 
ptomatischen choreatischen  Bewegungen  bei  anderweitigen  Gehimleiden 
von  der  echten  idiopathischen  Chorea  zu  unterscheiden. 

Progrnose.  Die  Prognose  der  Chorea  ist,  wie  erwähnt,  fast  stets 
eine  günstige,  wenn  auch  der  Verlauf  der  Krankheit  oft  ein  sehr  lang- 
%vieriger  ist  Auf  die  Möglichkeit  von  Recidiven  ist  schon  oben  hin- 
gewiesen. Zweifelhaft  ist  die  Prognose  nur  in  den  schwersten  Fällen 
acuter  Chorea,  welche  den  Allgemeinzustand  der  Kranken  in  kurzer  Zeit 
sehr  herunterbringen. 

Therapie.  Auch  in  leichten  Fällen  von  Chorea  ist  es  durchaus  noth- 
wendig,  die  Kinder  nicht  in  die  Schule  gehen  zu  lassen,  sondern  sie  xn 
Hause  zu  behalten,  um  sie  vor  allen  unnützen  psychischen  Erregun- 
gen, vor  Neckereien  u.  dgl.  zu  bewahren.  Ist  die  Chorea  nicht  sehr 
stark,  so  brauchen  die  Kinder  nicht  das  Bett  zu  hüten.  Auch  massige 
Bewegung  im  Freien  ist  ihnen  dann  zuträglich.   In  den  schweren  Fällen 
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A  CShorea  sind  geeignete  Yorsichtsmaassregeln  (Kissen,  gepolsterte 
ttwinde)  zu  treffen,  um  die  Kranken  vor  körperlichen  Verletzungen 
schützen. 

unter  den  gegen  die  Chorea  empfohlenen  Medicamenten  nehmen 
r  Arsenik  und  das  Bromkalium  die  erste  Stelle  ein.  Namentlich  dem 
iteren  kommt  allem  Anscheine  nach  oft  eine  günstige  Einwirkung  zu. 
ID  Terordnet  die  Solutio  Fowleri,  von  welcher  täglich  2— 3 mal  zu- 
it  5,  dann  in  allmählich  steigender  Dosis  8—10  Tropfen  in  Wasser 
geben  werden.  Bei  kleinen  Kindern  unter  6  Jahren  wird  die  Dosis 
iras  geringer  genonmien.  Handelt  es  sich  um  anämische  Kinder,  so 
nn  die  SoL  Fowleri  mit  Tinctura  ferri  pomata  combinirt  werden,  bei 
osser  Unruhe  und  Schlaflosigkeit  auch  mit  narkotischen  Mitteln.  Das 
r^mkalfum  in  grösseren  Dosen  (3,0—5,0  und  mehr  pro  die)  hat  in 
ihweren  Fällen  auch  oft  entschiedenen  Nutzen.  Man  soll  es  jeden- 
üls  versuchen,  wenn  Arsen  wirkungslos  bleibt  oder  nicht  vertragen  wird 
Laibschmerzen  verursacht  oder  dergleichen).  Yon  den  zahlreichen  übrigen 
mpfohlenen  Präparaten  erwähnen  wir  noch  das  Zincum  oxydatum, 
Sheirm  ralerianicum^  Argentum  rütricum  und  Cuprum  sulfnricum,  Sie 
lle  werden  gegenwärtig  nur  noch  selten  angewandt  Tritt  die  Krank- 
kdt  im  Anschluss  an  Oelenkrheumatismus  auf,  so  kann  man  einen  Yer- 
iüdi  mit  Salicylpräparaten  machen.  Mit  der  Darreichung  von  Nar- 
^9tias  bei  der  Chorea  sei  man  vorsichtig!  Obgleich  neuerdings  wieder- 
Hdt  das  Qiloralhydrat  gegen  schwere  Chorea  empfohlen  ist,  wissen 
rir  doch  andererseits  auch  von  üblen  Folgen  dieses  Mittels. 

Von  günstiger  Einwirkung  und  in  den  meisten  Fällen  von  Chorea 
eidit  anwendbar  ist  eine  milde  hydrotherapeutische  Behandlung.  Lau- 
vme  Bäder,  nasse  Einwicklungen  und  leichte  Abreibungen  mit  Wasser 
tQ  18—22^  B.  sind  daher  sehr  empfehlenswerth. 

Auch  die  elektrische  Behandlung  kann  versucht  werden.  Man 
^et  schwache  Oalvanisation  am  Kopfe  (in  der  Gegend  der  moto- 
iichen  Gentra)  oder  Oalvanisation  am  Rückenmark  an.  Sind  Druck- 
onkte  an  der  Wirbelsäule  vorhanden,  so  soll  die  Behandlung  derselben 
üt  der  Anode  besonders  wirksam  sein.  Doch  sind  die  Erfolge  der 
lektrischen  Behandlung  überhaupt  selten  sehr  in  die  Augen  fallend. 

Bei  der  Chorea  gravidarum,  welche  zuweilen  in  sehr  heftiger  Form 
Bftritt,  kommen  die  genannten  Mittel  ebenfalls  in  Betracht  Bleiben 
ieielben  wirkungslos,  so  muss  in  schweren  Fällen  zur  kunstlichen  Früh- 
efccrf  geschritten  werden.  Nach  derselben  tritt,  wie  wir  selbst  in 
Bon  Falle  gesehen  haben,  zuweilen  ein  rasches  Nachlassen  der  Er- 
iUnoDgen  ein. 
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DRITTES  CAPITEL. 
^      Faralysis  agitans. 

(Schüttellähmung.    Maladie  de  Parkinson.) 

Aetiologie.  lieber  die  Ursachen  der  zuerst  von  Pabkinsoh  unter 
dem  Namen  „Shaking  palsy^^  im  Jahre  1817  beschriebenen,  nicht  sehr 
häufigen  Krankheit  ist  erst  Weniges  bekannt  In  den  meisten  Fällen  ent» 
steht  das  Leiden  ganz  allmählich,  ohne  dass  sich  irgend  eine  YeraiH 
lassung  nachweisen  lässt  Fast  immer  sind  es  ältere  Personen,  die  l)^ 
fallen  werden;  vor  dem  35.— 40.  Lebensjahre  ist  die  Krankheit  sehr 
selten.  Das  Geschlecht  scheint  keinen  erheblichen  Einfluss  auf  die  Ent- 
wicklung des  Leidens  auszuüben.  Eine  hereditäre  Disposition  zn  ner- 
vösen Erkrankungen  ist  zwar  in  einzelnen  Fällen  nachzuweisen,  doch 
spielt  dieselbe  bei  der  Paralysis  agitans  jedenfalls  eine  geringere  Bolle, 
als  bei  manchen  anderen  Neurosen  (Epilepsie  u.  a.).  Als  besondere  I  er- 
anlassungsursacheii  hat  man  zuweilen  beobachtet:  Erkältungen,  heftige 
Gejnüthsbewegungen,  traumatische  Einflüsse  (Nervenverletzungen,  Ver- 
brennungen u.  dgl.).  Berger  berichtet  zwei  Fälle,  bei  welchen  die 
ersten  Erscheinungen  der  Krankheit  im  Anschluss  an  eine  acute  Er- 
krankung (Typhus  abdominalis)  auftraten. 

Symptome  und  Krankheitsverlauf.  Zwei  Symptome  sind  es  haupt- 
sächlich, welche  die  Paralysis  agitans  charakterisiren:  erstens  eigen- 
thümliche,  in  der  Form  von  Zitterbewegungen  auftretende  motorische 
Seizerscheinungen  und  zweitens  ein  Zustand  von  Steifigkeit  und  dawer^ 
der  Verkürsung  in  gewissen  Muskeln,  welcher  zu  einer  Reihe  eigO>- 
artiger  Bewegungsstörungen  führt. 

Das  Zittern  ist  meist  das  erste  Symptom,  auf  welches  die  Kranken 
aufmerksam  werden.    Dasselbe  beginnt  gewöhnlich  in  den  Händen,  nnd 
zwar  vorzugsweise  in  der  rechten  Hand,  greift  von  hier  allmählich  wf 
den  Arm  und  das  Bein  derselben^'Seite,  dann  auf  den  anderen  An& 
und  das  andere  Bein  über,  so  dass  schliesslich  in  ausgebildeten  Fallen 
der  ganze  Körper  von  den  Zitterbewegungen  erschüttert  wird.    Di» 
Form  des  Zitterns  ist  eine  sehr  charakteristische.   Es  handelt  sich  um 
rasche  gleichmässige  oscillatorische  Bewegungen  bald  von  geringeren» 
bald  von  stärkeren  Excursionen.  Am  stärksten  ist  der  Tremor  gewöhs- 
lieh  in  den  Händen  und  Armen.   Der  Daumen  und  die  halb  gebeugten 
Finger  zeigen  dabei  eine  Bewegung,  welche  der  Bewegung  beim  Spinnen 
oder  beim  Pillendrehen  ähnlich  ist.   Im  Vorderarme  sind  es  gewöhnlich 
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ittdi  sich  folgende  Beuge-  und  Streckbewegungen,  doch  ist  es  stets 
sebwer,  die  dabei  betheiligten  Muskeln  näher  festzustellen.  Von  dem 
Zittern  des  Rumpfes  bleibt  es  oft  fraglich,  ob  es  einen  selbständigen 
ünpning  hat,  oder  blos  in  Folge  der  Miterschütterung  des  ganzen 
Körpers  durch  die  Zitterbewegungen  der  Arme  und  Beine  entsteht. 
Die  früher  von  Ghabgot  gemachte  Angabe ,  dass  der  Kopf  und  die 
GwdUtmuskeln  sich  niemals  am  Zittern  betheiligen,  hat  nicht  allge- 
meine Oflltigkeit  Andere  Beobachter  und  wir  selbst  sahen  wiederholt 
idbstindige  Zitterbewegungen  des  Kopfes.  Yen  den  Gesichtsmuskeln 
sdieint  vorzugsweise  die  Muskulatur  des  Kinnes  vom  Zittern  befallen 
n  werden. 

Das  Zittern  bei  der  Paralysis  agitans  ist  ein  fast  continuirliches. 
Zwar  hört  es  nicht  selten  in  einem  Gliede  für  einen  Moment  auf,  um 
dum  aber  alsbald  wieder  von  Neuem  zu  beginnen.  Je  ruhiger  die 
Kranken  sich  verhalten  und  je  ungestörter  sie  sind,  desto  geringer  wird 
die  Heftigkeit  der  Zitterbewegungen.  Werden  die  Kranken  psychisch 
oregt^  fangen  sie  an  zu  sprechen,  werden  sie  beobachtet,  so  wird  das 
Zittem  sofort  stärker  und  kaim  so  heftig  werden,  dass  der  ganze  Körper 
i&  die  heftigste  Erschütterung  geräth.  Active  Bewegungen  verstärken 
diB  Zittem  nicht  Man  beobachtet  im  *  Gegentheil  häufig,  dass  bei 
ituken  willkürlichen  Anspannungen  der  Muskeln,  z.  B.  beim  Heben 
v^  Gewichten,  beim  festen  Drücken  mit  den  Händen  u.  dgl.,  das  Zittem 
Bichlässt 

Fast  noch  charakteristischer,  als  das  Zittem,  ist  das  zweite  Haupt- 
ijmptom  der  Paralysis  agitans,  die  eigen thümliche  Muskelrißidüät.^ 
Sebon  im  Gericht  macht  sich  meist  eine  eigenthümlichn  Spannung  der 
Hoskeln  bemerkbar;  dasselbe  erhält  dadurch  oft  einen  starren  Aus- 
druck, die  mimischen  Ausdrucksbewegungen  sind  geringer,  als  bei  ge- 
aonden  Menschen.  Der  Kopf  erhält  allmählich  fast  immer  eine  nach 
^om  geneigte  Stellung.  Ja,  nach  langjähriger  Krankheitsdauer  kann 
las  Kinn  vollständig  gegen  das  Brustbein  angedrückt  sein.  Auch  im 
Humpfe  und  in  den  Extremitäten  führt  die  allmählich  eintretende 
(oskelsteifigkeit  zu  eigenthümlichen  und  für  die  Krankheit  äusserst 
harakteristischen  Haltungen.  Der  Sumpf  ist  nach  vom  übergebeugt, 
ie  Arme  sind  dem  Rumpfe  anliegend  und  in  den  Ellenbogengelenken 
ebeogt,  die  Finger  namentlich  in  den  Metacarpalgelenken  gebeugt, 
er  Daumen  ist  gegen  die  Finger  wie  beim  Schreiben  gestellt  oder 
och  eingeschlagen,  die  Beine  sind  in  den  Ejiieen  etwas  eingeknickt. 
tte  umstehende  Abbildung  (Fig.  47),  welche  nach  der  Photographie 
Ines  lange  Zeit  in  der  hiesigen  Klinik  von  uns  beobachteten  Kranken 
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angefertigt  ist,  giebt  die  pathognomonische  Eörperstellimg  der  Enoken 
mit  Paralj'sis  agitans  sehr  deutlich  wieder. 

Die  Muskelsteifigkeit  tritt  auch  der  AusfQhmng  vieler  Bewegnogra 
hemmend  entgegen.  Nameutlich  sind  alle  Bewegungen  des  Ifumpfei 
sehr  beträchtlich  ertchwert.  In  YorgescbritteneD  Fällen  der  KianUitit 
können  sich  die  Kranken,  wenn  sie  im  Bette  liegen,  nicht  allein  anf- 
richten.  Da  ihre  Muskelkraft  an  seh 
aber  meist  noch  gut  ist  (s.  u.),  so  be- 
dflrfen  sie  blos  einer  leichten  Handhabt, 
um  sich  selbst  daran  in  die  Höhe  id 
ziehen.  Dagegen  ist  das  Umlegen  tod 
einer  Seite  auf  die  andere  im  Bett  den 
Kranken  oft  ganz  nnmöglicb.  In  schwe- 
ren Fällen  mSssen  dieselben  daher  oft 
Nachts  mehrmals  omgeli^rt  weiden, 
zumal  das  längere  ruhige  Liegen  in  de> 
selben  Körperlage  ihnen  eine  gnue 
innere  Unruhe  verursacht.  Sitzen  die 
Kranken,  so  können  sie  nicht  allein  laf- 
stehen,  weil  es  ihnen  unmöglich  ist,  die 
zum  Aufstehen  nothwendige  Vorwärtibe- 
wegnng  des  Rumpfes  auszuEQhren.  Hilft 
man  ihnen  hierbei  aber  nur  etwu,  » 
können  sie  aulstehen  und  nun  alleiB 
geben  and  sogar  rasch  laufen.  Da  aber 
der  Scbweipunkt  ihres  Körpers  in  Folge 
der  Stellung  desselben  nach  vom  geiflckt 
ist  und  da  die  Kranken  ihren  Bompf 
nicht  genfigend  nach  rückwärts  bewegen 
können,  so  geratben  sie  beim  Gehen  aebi 
leicht  „in  Schuss"  and  können  dann  nicht 
eher  wilikflrlich  stillhalten,  als  bis  ne 
an  irgend  einen  feststehenden  Gego- 
stand  oder  eine  Wand  gelangt  mnd  und 
sich  hier  gegenstemmen  können.  Qiebt  man  einem  Kranken,  bei  den 
die  Yorwärtsbiegung  und  Steifigkeit  des  Rumpfes  bereits  einen  höheren 
Grad  erreicht  hat,  einen  leichten  Stoss  nach  vom,  so  muss  er,  nm 
nicht  zu  füllen,  vorwärts  laufen.  Man  bezeichnet  diese  Ersoheioung 
als  Fropulsion.  Ein  Stoss  nach  hinten,  wodurch  der  Schwerpunkt  dei 
Körpers  nach  hinten  gerflckt  wird,  bringt  einen  derartigen  Krankea 
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lehr  leicht  zum  Fallen,  weil  der  Versuch,  rückwärts  za  laufen,  meist 
nisslingt  Die  Kranken  machen  einige  rasche  Schritte  rückwärts  {Retro- 
raf/non),  fallen  aber  doch  gewöhnlich  hin,  wenn  sie  nicht  gehalten  und 
[MSsiT  wieder  in  die  richtige  Körperstellung  gebracht  werden.  Beide 
Ersdieinungen,  die  PropuUion  und  die  Retropubion,  sind  von  Charcot 
lls  ^wangsbewegungen^  im  strengen  Sinne  des  Wortes  (vgl.  S.  59) 
lufgefiisat  Wir  sind  aber  auf  Grund  mehrfacher  Beobachtungen  da- 
ran flberzeugt,  dass  diese  Symptome  sich  stets  einfach  aus  den  rein 
wteehanischen  Verhältnisseti  der  Verschiebung  des  Körperschwerpunktes 
erklären  lassen.  Dass  viele  Kranke  mit  Paralysis  agitans  die  Neigung 
haben,  beim  Gehen  ihre  Arme  auf  den  Rücken  zu  legen,  beruht  auch 
daranf,  dass  hierdurch  der  Schwerpunkt  des  Körpers  etwas  nach  hinten 
rerrflckt  wird. 

In  den  Extremitäten  sind  die  Bewegungen  verhältnissmässig  weniger 
gestört,  als  im  Rumpfe.  Doch  kann  man  auch  hier  eine  gewisse  Lang- 
nmkeit  und  Steifigkeit  der  Bewegungen  oft  beobachten.  Die  Kraft  der 
Muskeln  kann  lange  Zeit  gut  erhalten  bleiben,  in  manchen  Fällen  sind 
aber  schliesslich  auch  deutliche  Paresen  vorhanden.  Namentlich  tritt 
eine  leichte  Ermüdbarkeit  der  Muskeln  oft  schon  in  frühen  Stadien  der 
Krankheit  ein.  —  Die  auffallend  geringe  Lebhaftigkeit  der  mimischen  Be- 
wagongen  in  den  Gesichtsmuskeln  ist  schon  erwähnt.  Auch  die  Augen- 
wmskeln  scheinen  in  manchen  Fällen  an  der  Steifigkeit  theilzunehmen, 
10  dass  es  den  Kranken  beim  Lesen  schwer  fällt,  die  einzelnen  Zeilen 
ndt  den  Augen  rasch  zu  verfolgen  und  4en  Blick  von  dem  Ende  einer 
ZeQe  zum  Beginn  der  nächstfolgenden  abzulenken. 

Das  Symptom  der  Muskelsteifigkeit  ist,  wie  gesagt,  für  die  Paralysis 
agitans  fast  noch  charakteristischer,  als  das  Zittern.  Es  scheinen  sogar, 
vie  wir  selbst  gesehen  haben,  Fälle  vorzukommen,  in  denen,  wenigstens 
eine  Zeit  lang,  die  eigenthümliche  Körperstellung  der  Kranken  ausge- 
liildet  ist,  während  das  Zittern  fehlt,  also  Fälle,  welche  man  als  Para-- 
hfsü  agitans  sine  agitatione  bezeichnen  könnte.  Alle  übrigen  Nerven- 
fimctionen  bleiben  in  uncomplicirten  Fällen  vollständig  normal.  Die 
Semsihitiiät  ist  niemals  gestört;  nur  gewisse  schmerzhafte  Sensationen, 
namentlich  in  den  Schultern,  kommen  zuweilen  im  Beginn  der  Krank- 
heit vor.  Die  Reflexe  ^  die  Harnentleerung  u.  s.  w.  zeigen  keine  auf- 
Ulenden  Anomalien.  Ob  die  cephalischen  und  psychischen  Symptome, 
welche  in  einzelnen  Fallen  von  Paralysis  agitans  beobachtet  sind,  wirk- 
lieh direct  von  der  Krankheit  abhängen  oder  zufallige  Complicationen 
md,  mnss  bei  ihrer  grossen  Seltenheit  zweifelhaft  bleiben.  Bemerkens- 
werth  ist  noch,  dass  viele  Kranke  an  einem  starken  subjectiven  Wärme- 
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gefühl  leiden.  Die  innere  Körpertemperatur  ist  normal;  dagegen  % 
die  peripherische  Temperatur  oft  etwas  erhöht  sein.  Aach  eine  Neign 
zu  starkem  Schwitzen  konmit  zuweilen  vor. 

Der  Gesammtverlauf  der  Krankheit  ist  ein  sehr  chronischer;  ( 
Leiden  kann  Jahrzehnte  lang  dauern.  Von  den  ersten  AnfiUigen 
entwickelt  es  sich  in  langsamem  Fortschreiten  allmählich  inuner  stSi 
und  stärker.  Grössere  Schwankungen  in  der  Intensität  der  Sympto 
kommen  selten  vor,  wohl  aber  zeitweilige  lange  dauernde  schänb 
Stillstande  des  Leidens.  Heitungen  sind  bis  jetzt  niemals  beobacl 
worden.  Der  schliessliche  tödtliche  Ausgang  wird  nicht  durch  ( 
Leiden  als  solches  herbeigeführt,  sondern  erfolgt  durch  intercunei 
Krankheiten  oder  durch  den  endlich  eintretenden  allgemeinen  Mai 
mus.  Auch  die  grosse  IJnbeholfenheit  der  Patienten  kann  gef&hrii 
werden.  Der  oben  abgebildete  Kranke  fand  in  seinem  Heimathso 
dadurch  einen  traurigen  Tod,  dass  er  mit  dem  Gresicht  in  eine  Was» 
pfutze  fiel,  sich  nicht  wieder  aufrichten  konnte  und  ertrank! 

Wesen  der  Krankheit.  lieber  das  eigentliche  Wesen  der  Faralj 
agitans  ist  nichts  bekannt  Da  es  sich  um  eine  rein  motorische  Sl 
rung  handelt,  so  mnss  auch  der  Sitz  der  üjrankheits Veränderungen  : 
irgend  einer  Stelle  des  motorischen  Systems  gesucht  werden.  I 
pathologisch" anatomische  Untersuchung  hat  bisher  im  Nervensyste 
auch  bei  sorgfältiger  mikroskopischer  Durchforschung  durchaus  kei 
sicher  nachweisbaren  Veränderungen  ergeben.  Wir  müssen  daher  ( 
stehen,  dass  uns  sogar  Zweifel  aufgestiegen  sind,  ob  man  überbao 
ohne  Weiteres  ein  Recht  habe,  die  Faralysis  agitans  für  eine  Affecti 
des  Nervensystems  zu  halten,  oder  ob  nicht  vielleicht  die  Krankhi 
ein  rein  muskuläres  Leiden  sei?  Es  wäre  jedenfalls  nicht  unmögli( 
dass  abnorme  Vorgänge  in  den  Muskeln  selbst  das  Zittern  und  ( 
tonische  Gontractur  derselben  hervorrufen.  Doch  fehlen,  wie  gesai 
bis  jetzt  alle  Anhaltspunkte  zur  Entscheidung  dieser  Frage,  welche  i 
hiermit  wenigstens  in  Anregung  gebracht  haben  wollen. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  Paraiysis  agitans  ist  in  allen  typisch 
Fällen  leicht  und  sicher  zu  stellen,  wenn  man  die  geschilderten  Eip 
thümlichkeiten  des  Zittems,  die  charakteristische  Haltung  des  gani 
Körpers  und  die  gewöhnlich  am  Rumpfe  am  meisten  ausgesprodu 
Steifigkeit  der  Muskeln  in  Betracht  zieht.  Die  Differential*Diagno8e  v 
sehen  der  Paraiysis  agitans  und  der  multiplen  Herdsclerose,  auf  wek 
früher  viel  Gewicht  gelegt  wurde,  macht  jetzt,  wo  man  die  EigenthS 
lichkeiten  beider  Krankheiten  näher  kennen  gelernt  hat,  fast  niem 
Schwierigkeiten.    Noch  wichtiger  zur  Beurtheilung,  als  die  Art  c 
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ZitteiDSi  welches  bei  der  Paraijsis  agitans  auch  in  der  Ruhe  fortdauert 
und  den  ausgesprochen  oscillatorischen  Charakter  hat,  während  es  bei 
der  multiplen  Sderose  (s.  d.)  fast  immer  ein  reines  Intentionszittern 
darstellt,  ist  das  Gesammtbild  der  Krankheiten,  welches  bei  beiden 
gnmd?erschieden  ist 

Therapie.  Wie  schon  aus  dem  oben  Gesagten  hervorgeht,  hat  die 
Then^ie  bis  jetzt  kein  Mittel  gefunden,  auf  die  Krankheit  in  erheb- 
licher Weise  einzuwirken.  Die  Behandlung  kann  sich  daher  in  den 
meisten  Fällen  auf  rein  diätetische  Maassnahmen  beschränken.  Lau- 
warme protrahirte  Bäder  ^  leichte  Massage  der  Muskeln  können  wohl- 
thuend  wirken.  Von  inneren  Mitteln  werden  dem  Arsenik  einige  gün- 
stige Erfolge  nachgerühmt  Ausserdem  kann  man  Ergotin,  Bromkalium, 
Eh/Mcyamin,  Curare  u.  a.  versuchen.  Die  Elektricität  kann  höchstens 
in  frischen  Fällen  einige  Besserung  bewirken.  In  einigen  Fällen  soll 
die  Nervendehnung  im  Stande  gewesen  sein,  das  Zittern  nicht  unbe- 
deotend  zu  verringern.  Doch  würden  wir  nach  dem,  was  wir  davon 
gesehen  haben,  nicht  zu  der  Operation  rathen« 

VIERTES  CAPITEL. 
Athetosis. 

Im  Jahre  1871  beschrieb  der  amerikanische  Neurologe  Hammond 
unter  dem  Namen  Athetosis  (ät^sTog  =  ohne  feste  Stellung)  eine  eigen- 
thflmliche  Form  motorischer  Reizerscheinungen,  welche  sich  von  allen 
ihrigen  unfreiwilligen  Bewegungen,  von  den  epileptiformen,  den  chorea- 
tischen  u.  a.  Zuckungen  in  charakteristischer  Weise  unterscheidet.  Die 
Metoxe-Bewegungen  (vgl.  S.  59)  bestehen  in  oft  sehr  complicirten  und 
'Tmderlichen  Bewegungen,  durch  welche  der  betroffene  Körpertheil 
in  eine  bestandige  Unruhe  versetzt  wird.  Sind  die  Gesicbtsmttskeln 
(gewöhnlich  das  untere  Facialisgebiet)  und  die  Kaumuskeln  befallen,  so 
verdrehen  und  verziehen  die  Kranken  fortwährend  ihr  Gesicht  und 
ihren  Mund;  ist  die  Zunge,  wie  wir  es  in  einem  Falle  gesehen  haben, 
hetheiligt,  so  ist  die  Sprache  undeutlich  und  erschwert.  Sind  die  Nacken- 
^^»tkeln  ergriflfen,  so  wird  der  Kopf  gewöhnlich  nach  hinten  oder  nach 
cioer  Seite  gezogen  und  in  der  verschiedensten  Weise  gedreht  und 
gewendet  Am  meisten  charakteristisch  sind  aber  die  Athetose-Bewegun- 
gen  in  der  Hand  und  in  den  Fingern.  Hier  beobachtet  man  ein  un- 
aufhörliches Spreizen,  Strecken,  Beugen,  Ueber-  und  Durcheinander- 
Bewegen  der  Finger,  welche  hierdurch  in  die  seltsamsten  Stellungen  ge- 
^en.   Die  nachstehenden  Abbildungen  können  zur  Veranschaulichung 
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tger  deiarlägen  Stellungen  dienen  (s.  Fig.  48).  Ans  der  Art  der  Be- 
dangen geht  hervor,  dass  die  Mm.  interossei  vorzugsweise  betheiligt 
1  mflssen.  Sehr  häufig  entsteht  in  Folge  der  immerwährender  Deh- 
igen,  welchen  die  Bandapparate  der  Fingei^elenke  ausgesetzt  sind, 
iliesslich  eine  derartige  Schlaffheit  und  Lockerung  derselben,  dass 
I  Finger  Hyper-Extensionsbewegungen  ausführen  können,  welche  ein 
sunder  überhaupt  nicht  nachzualmien  im  Stande  ist  Die  Arm- 
\skeln  sind  meist  nur  in  geringerem  Grade  an  der  Athetose  betheiligt 
ich  in  den  unteren  Extremitäten  ist  die  Affection  in  der  Hegel 
iwicher,  als  in  den  oberen.  Doch  kommen  ganz  analoge  Bewegungen, 
9  in  den  ungern,  auch  an  den  Zehen  vor. 

Obgleich  die  Bewegungen  im  Allgemeinen  continuirlich  stattfinden, 
nmen  doch  Schwankungen  ihrer  Intensität  häufig  vor.  Namentlich 
hmen  sie  bei  psychischen  Erregungen  der  Kranken  fast  immer  zu. 
.  Schlafe  hören  sie  gewöhnlich  auf,  doch  sind  auch  Fälle  bekannt, 

sie  in  geringerem  Qbrade  auch  im  Schlafe  fortgedauert  haben.  Bei 
IkSrhchen  Bewegungen  werden  sie  meist  schwächer,  doch  kann  an- 
rerseits  auch  eine  Verstärkung  derselben  unter  der  Form  von  Mit- 
iregungen  auftreten. 

Was  das  Vorkommen  der  Athetose-Bewegungen  betrifft,  so  muss 
n  eine  symptomatische  und  eine  echte  idiopathische  Athetose  unter- 
tdden. 

Die  symptomatische  Athetose  ist  als  Theilerscheinung  bei  verschie- 
len  sonstigen  Nervenleiden  beobachtet  worden.  Die  ersten  von  Ham- 
ND  mitgetheilten  Beobachtungen  betrafen  zum  grössten  Theile  Kranke 
t  Epilepsie,  schwereren  Psychosen  u.  dgl.  Bei  weitem  am  häufigsten 
ten  aber  die  Athetose-Bewegungen  als  posthemiplegische  Reizerschei" 
lg  (Chorea  posthemiplegica,  besser  Hemiathetosis  posthemiplegica) 
\  zwar  nur  sehr  selten  bei  den  gewöhnlichen  Hemiplegien  der  alte- 
i  Leute,  relativ  häufig  dagegen  im  Anschluss  an  die  cerebrale  Kin^ 
*lähmung  (s.  S.  382).  Andeutungen  von  Athetose-Bewegungen  finden 
h  bei  den  infantilen  Hemiplegien  sogar  in  der  Mehrzahl  der  Fälle. 

Als  idiopathische  Athetosis  müssen  diejenigen  seltenen  Fälle  be- 
chnet  werden,  in  denen  die  geschilderten  unfreiwilligen  Bewegungen 
selbständiger  Weise  als  einziges  oder  wenigstens  hauptsächlichstes 
ankheitssymptom  auftreten.  Einzelne  derartige  Beobachtungen,  in 
Ichen  die  ohne  bekannte  Ursache  entstehende  Athetose  meist  nur 
r  ein  gewisses  Gebiet  beschränkt  blieb,  sind  bei  älteren ,  vorher  ge- 
aden  Personen  gemacht  worden.  Besonders  hervorzuheben  ist  aber 
'  808  frühester  Kindheit  stammende,  wahrscheinlich  congenitale  Athe- 

29* 
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tose,  von  welcher  wir  selbst  mehrere,  unter  einander  vollkommen  über- 
einstimmende Fälle  gesehen  haben.  Hierbei  handelt  es  sich  am  In- 
dividuen, bei  welchen  die  Athetose  einen  stationär  gewordenen  Zustand 
darstellt,  welcher  weder  einer  Terschlinmierang  noch  einer  wesent- 
lichen Besserung  mehr  fähig  ist  Die  Athetose-Bewegongen  sind  fiist 
immer  im  Gesichte,  Kopfe  und  in  den  Fingern  am  stärksten.  Sonstige 
nervöse  Symptome,  Lähmungen,  Sensibilitätsstörungen,  fehlen  gänzlidi 
Die  Intelligenz  der  Kranken  ist  zuweilen,  aber  durchaus  nicht  immer 
herabgesetzt 

Ueber  das  Wesen  der  Athetose,  über  den  Ort,  wo  die  Beizmig; 
und  über  die  Art,  wie  sie  stattfindet,  ist  bis  jetzt  nichts  bekannt  Dass 
es  sich  stets  um  eine  cerebrale  (vielleicht  corticale?)  Stärung  handelt, 
ist  im  allerhöchsten  Grade  wahrscheinlich.  Bei  der  symptomatischen 
Athetose  ergiebt  die  Section  die  dem  Grundleiden  zukommenden  Te^ 
änderungen.  Von  der  idiopathischen  Athetose  liegen  noch  keine  Seo* 
tionsbefunde  vor.  In  einem  von  uns  beobachteten  Falle  von  aasge- 
sprochenen Athetose-Bewegungen  im  Arme  und  in  der  Hand  der  eineo 
Seite  bei  einer  älteren  F^au  ergab  die  Section  des  Gehirns  ein  toU- 
kommen  negatives  Resultat 

Ob  Heilungen  der  Athetose  möglich  sind,  ist  noch  nicht  bekamit 
Eine  gewisse  Besserung  erzielt  man  zuweilen  durch  Darreichung  tod 
Solutio  Fowleri,  Bromkali  und  durch  eine  galvanische  Behandlung. 

FÜNFTES  CAPITEL. 
Tetanie. 

{Telanus  intermittens.    Tetanille.) 

Aetiologie.  Die  Tetanie  (die  Bezeichnung  stanmit  von  Coryisabti 
ist  eine  eigenartige  Neurose,  welche  vorzugsweise  durch  AnpUle  m 
tonischen  Krämpfen  in  gewissen  Muskelgebieten  charakterisirt  ist  Di^ 
Krankheit  kommt  vorzugsweise  bei  Kindern  und  bei  jugendlichen  b- 
dividuen  im  Alter  zwischen  15  und  30  Jahren  vor.  Bei  Frauen  scheinen 
die  Vorgänge  des  Geschlechtslebens  einen  besonderen  Einfluss  auf  die 
Entstehung  der  Tetanie  auszuüben.  Insbesondere  bei  stillenden  Frauen 
ist  die  Affection  so  häufig  beobachtet  worden,  dass  Tbousseau  ihr  den 
Namen  „contracture  des  nourrices"  beilegen  konnte. 

Unter  den  Gelegenheitsursachen,  welche  den  Ausbruch  der  Krank- 
heit zu  begünstigen  scheinen,  sind  vorzugsweise  Erkältungen  zu  nennen. 
Die  Tetanie  ist  daher  von  früheren  Beobachtern  auch  als  „rheumatische 
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itermittirende  Contracting  beschrieben  worden.  In  anderen  Fällen  sah 
um  das  Auftreten  derselben  im  Anschluss  an  sonstige  acute  Krank- 
eUen  (Typhös,  Variola,  Darmaffectionen  u.  a.).  Sehr  merkwürdig,  aber 
iflber  yöUig  unerklärt  ist  die  zuerst  von  N.  Weiss  gemachte  Beobach- 
ingv  dass  die  Tetanie  auffallend  häufig  nach  operativen  Kropfexstir- 
aiiimmg  auftritt  Von  verschiedenen  Seiten  sind  Erfahrungen  mitge- 
biäit  worden,  nach  welchen  es  scheint,  dass  die  Tetanie  zuweilen  bis 
a  einem  gewissen  Grade  eine  epidemische  Ausbreitung  gewinnt.  Frei- 
icb  ist  es  oft  zweifelhaft,  ob  die  diesbezüglichen  Krankheitsfälle  auch 
lUe  der  echten  Tetanie  angehört  haben.  Uns  will  es  fast  scheinen,  dass 
inch  endemische  Einflüsse  nicht  ganz  ohne  Bedeutung  sind.  Wenig- 
stens muss  nach  den  hierüber  erfolgten  Publicationen  die  Tetanie  in 
Eeidelberg  (Erb,  F.  Schultze),  Breslau  (Berqer)  und  Wien  (N.  Weiss) 
Tiel  häufiger  sein,  als  z.  B.  bei  uns  in  Leipzig,  wo  sie  entschieden  zu 
den  allerseltensten  Afiectionen  des  Nervensystems  gehört. 

Symptome  und  Krankheitsverlanf.    Der  Tetanie- Anfall  beginnt  ge- 
iShnlich  mit  gewissen  Vorboten,  welche  in  einem  leichten  allgemeinen 
Unbehagen,  vor  Allem  aber  in  schmerzhaften  Sensationen  und  in  einem 
GefBhl  von  Schwäche  und  Steifigkeit,  welche  am  stärksten  in  den  Armen 
empfanden  werden,  bestehen.    Nachdem  diese  Prodromalerscheinungen 
einige  Stimden  oder  noch  längere  Zeit  vorhergegangen  sind,  tritt  der 
eigentliche  Erampfzustand  ein.    Derselbe  beginnt  fast  immer  in  den 
oberen  Extremitäten  und  zwar  in  den  Fingern,  schreitet  von  hier  auf 
die  übrigen  Armmuskeln  und  dann  auf  die  unteren  Extremitäten  fort, 
wo  der  Krampf  ebenfalls  meist  in  den  Zehen  beginnt    Fast  immer 
«ind  beide  Körperhälften  in  symmetrischer  Weise  ergrijfen.    Nur  aus- 
nahmsweise beginnt  die  Affection  in  einer  unteren  Extremität  oder  bleibt 
Inf  eine  Seite  beschränkt.    In  den  meisten  Fällen  betrifft  der  Krampf 
tORUgsweise  die  Beugemuskeln,  so  dass  sehr  charakteristische  Contrac- 
tnntellungen    entstehen.     Die  Finger  werden   zusammengezogen  und 
nehmen  eine  Haltung  wie  beim  Schreiben  oder,  nach  dem  treffenden 
Vergleiche  Tbousseau's,  wie  die  Hand  des  Geburtshelfers  beim  Ein- 
gehen in  die  Vagina  an.    Die  Hände  werden  flectirt,  die  Ellenbogen 
leicht  gebeugt,  die  Oberarme  in  schweren  Fällen  an  den  Rumpf  ad- 
lacirt    In  den  unteren  Extremitäten  werden  die  Zehen  gebeugt,  die 
Pässe  in  Equinus-Stellung  plantarflectirt    Nur  selten  werden  auch  die 
Knskeln  am  Oberschenkel  befallen;  ebenso  gehört  ein  Ergriffen  werden 
äer  Bumpfmuskeln,  Gesichtsmuskeln  und  des  Zwerchfells  zu  den  Aus- 
nahmen.   Abweichungen  von   der  oben  skizzirten  typischen  Krampf- 
iteüung  kommen  vor,  sind  aber  selten. 


454  Neurosen  ohne  bekannte  anatomische  Gnmdliige. 

Die  Intensität  des  tonischen  Krampfes  ist  eine  sehr  beträchtliche. 
Die  befallenen  Muskeln  fühlen  sich  bretthart  und  gespannt  an  und 
sind  meist  gegen  Druck  ziemlich  empfindlich.  Die  Dauer  des  AnMs 
beträgt  zuweilen  nur  wenige  Minuten,  nicht  selten  aber  auch  mehren 
Stunden  oder  gar  einige  Tage.  Gleichzeitige  sonstige  nervöse  Ersdliei- 
nungen  (Sensibilikatsstörungen  u.  a.)  fehlen  fast  immer.  Das  Beunust- 
sein  bleibt  stets  völlig  erhalten.  In  einzelnen  Fällen  hat  man  kickte 
ödemalöse  Anschwellungen^  zuweilen  eine  starke  Schweisssecretian  be- 
obachtet Die  Körpertemperatur  ist  normal  oder  nur  unbedeutend 
erhöht,  die  Pulsfrequenz  dagegen  oft  massig  erhöht 

Hat  der  Anfall  aufgehört,  was  stets  allmählich,  niemals  plötzlich 
geschieht,  so  fühlen  sich  die  Kranken  bis  auf  eine  leichte  Schmen- 
haftigkeit  und  Steifigkeit  in  den  Muskeln  ganz  wohL  Doch  bestehen 
auch  jetzt,  in  der  Zwischenzeit  zwischen  den  einseinen  Anfallen^  in 
der  Regel  noch  einige  objective  Symptome,  welche  für  die  Pathologie 
der  Tetanie  von  grösstem  Interesse  sind.  Zunächst  ist  die  elektrische 
Erregbarkeit  der  peripheren  Nerven,  wie  Erb  zuerst  exact  nachge- 
wiesen hat,  meist  in  beträchtlichem  Maasse  erhöht,  so  dass  oft  schon 
die  schwächsten  Stromstärken  zum  Hervorbringen  kräftiger  Zuckungen 
ausreichend  «ind.  Ausserdem  findet  sich  eine  analoge  Steigerung  der 
mechanischen  Nei^enerregbarkeüy  welche  oft  besonders  im  Facialis 
hervortritt  (Chvostek,  N.  Weiss),  Streicht  man  z.  B.  mit  dem  Finger 
kräftig  über  das  Gesicht  von  oben  nach  unten,  so  treten  nach  einan- 
der in  fast  allen  Gesichtsmuskeln  lebhafte  Contractionen  ein.  Dagegen 
ist   die   directe  mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  nicht  erhöht 

(F.   SCHULTZE). 

Ein  anderes  für  die  Tetanie  sehr  charakteristisches  Symptom  hat 
Trousseau  gefunden  {„Irousseau'sches  Phänomen^').  Es  besteht  darin, 
dass  man  wenn  auch  nicht  in  allen,  so  doch  in  den  meisten  Fällen 
von  Tetanie  in  der  anfallsfreien  Zeit  den  Krampf  jederzeit  künstlieh 
hervorrufen  kann  durch  Druck  auf  die  grösseren  Arterien-  und  Ner- 
venstämme  des  Armes  (namentlich  auf  den  N.  medianus  resp.  die  Art 
brachialis).  Auf  welche  Weise  die  Compression  wirkt,  ist  nicht  sicher 
bekannt  Berg  er  fand,  dass  man  zuweilen  auch  durch  mechanische 
oder  elektrische  Reizung  gewisser  schmerzhaften  Stellen  an  der  Wirbel- 
säule den  Anfall  hervorrufen  kann. 

Die  Häufigkeit  der  Anfälle  unterliegt  in  den  einzelnen  Fällen 
grossen  Schwankungen.  Gewöhnlich  treten  täglich  mehrere  Anfalle  ein; 
zuweilen  dauert  die  anfallsfreie  Zwischenzeit  dagegen  einige  Tage«  wäh* 
rend  in  anderen  Fällen  die  einzelnen  Krampfattaquen  sich  fast  nn- 
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anfbörlich  folgen.  Die  Gesammtdauer  der  Krankheit  beträgt  in  der 
Begel  einige  Wochen.  Nehmen  die  Anfalle  an  Häufigkeit  und  Inten- 
dtU  ab,  so  yerschwinden  bemerkenswerther  Weise  allmählich  aach  die 
gesteigerte  Nervenerregbarkeit  und  das  Trousseau'sche  Phänomen.  So- 
lange diese  Symptome  noch  vorhanden  sind,  muss  man  auch  noch  auf 
ein  erneutes  Eintreten  der  Krämpfe  gefasst  sein. 

Der  Ausgang  der  Tetanie  ist  fast  immer  ein  günstiger.  Nur  in 
ganz  vereinzelten  Fällen,  namentlich  bei  Kindern,  tritt  der  Tod  in  Folge 
Ton  üebergreifen  der  Krämpfe  auf  das  Zwerchfell  oder  auf  die  Larynx- 
muskeln  ein« 

Ueber  das  eigentliche  Wesen  der  Tetanie  ist  nichts  Sicheres  be- 

kannL    Die  anatomische  Untersuchung  hat  bisher  gar  keine  oder  nur 

nebensächliche  Befunde  ergeben.    Aus  den  klinischen  Symptomen  der 

Knmkheit  lässt  sich  nicht  einmal  mit  Bestimmtheit  entnehmen,  ob  es  sich 

nm  eine  Affection  der  peripheren  Nerven  oder  der  Centralorgane  handelt. 

Dta^ose.    Die  Diagnose  der  Tetanie  bietet  bei  genauer  Berück- 

nchtigung  der  Krankheitserscheinungen,  sowohl  der  Art  der  tonischen 

Eiampfanfalle,  als  auch  der  sonstigen  oben  erwähnten  Symptome,  keine 

Schwierigkeit  dar.     Aehnliche  Zustände,  deren  Unterscheidung  aber 

meist  leicht  gelingt,  können  bei  der  Ergotin Vergiftung  (dem  Ergotismus) 

and  bei  gewissen  Beschäftigungsneurosen  (z.  B.  beim  „Schusterkrampß^ 

Todianden  sein.   Die  eigenthümlichen  tonischen  Krampfzustände,  welche 

bd  kleinen  Kindern  vorkommen,  dürfen  unserer  Ansicht  nach  nicht 

mit  der  Tetanie  identificirt  werden;  dieselben  sind  oben  (s.  S.  111)  unter 

dem  Namen  Arthrogryposis  beschrieben  worden.    Sie  sind  charakte- 

risirt  durch  eine  andauernde  tonische  Contractur  (besonders  in  beiden 

IHnarisgebieten),  welche  nicht  in  einzelnen  Anfällen  auftritt.  Auch  fehlt 

die  Erhöhung  der  mechanischen  Nervenerregbarkeit  gänzlich. 

Tkeraple.  Ausser  allgemein  diätetischen  Vorschriften  kommt  vor- 
zugsweise die  elektrische  Behandlung  in  Betracht.  Sie  besteht  theils 
in  aufsteigenden  stabilen  Strömen  längs  der  befallenen  Nerven,  theils 
in  der  Galvanisation  am  Bückenmark  und  endlich  in  der  Anwendung 
der  Anode  auf  die  verschiedenen  Nervenstämme  (Kathode  am  Sternum). 
Duch  das  letztgenannte  Verfahren  kann  zuweilen  unmittelbar  während 
des  Anfalls  ein  Nachlassen  des  Krampfes  erzielt  werden.  Von  den  inner- 
l^h  angewandten  Nervinis  (Bromkali,  Arsen,  Belladonna  u.  s.  w.)  sieht 
num  selten  einen  auffallenden  Erfolg.  Berger  erzielte  einige  günstige 
Erfolge  mit  subcutanen  Curare-Injectionen.  Lauwarme  Bäder  imd 
vorsichtige  kiihle  Abreibungen^  namentlich  am  Rücken,  unterstützen  in 
manchen  Fällen  vortheilhaft  die  Kur. 
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SECHSTES  CAPITEL. 
Tetanus. 

{Starrkrampß) 

Aetlologie.  Nach  den  zwei  hauptsäclilichsteii  Veranlassungsursachen^ 
welche  das  Auftreten  eines  Tetanas  zur  Folge  haben  können,  unterscheidet 
man  einen  Tetanus  rkeumaticus  und  einen  Tetanus  traumaticus.  Bei 
ersterem  geht  dem  Ausbruche  der  Krankheit  eine  oft  sehr  ausgesprochene 
Erkältung,  eine  starke  Durchnässung  des  ganzen  Körpers  oder  etwas  der- 
gleichen vorher ;  beim  letzteren  handelt  es  sich  um  das  Auftreten  des 
Tetanus  bei  Personen,  welche  irgend  eine  oflfene  Wunde  (Verletzung  oder 
Operationswunde)  an  sich  haben.  Den  Tetanus  neonatorum  als  eine  b^ 
sondere  Art  des  Tetanus  aufzufassen,  ist  nicht  gerechtfertigt  Es  handelt 
sich  hierbei  stets  um  einen  Tetanus,  welcher  sich  an  das  Abstossen  des 
Nabelstranges  anschliesst  und  mithin  in  principieller  Hinsicht  dem  Te- 
tanus traumaticus  vollkommen  gleich  zu  setzen  ist.  In  einigen  Fallen 
kann  man  keine  Gelegenheitsursache  zur  Erkrankung  aufiBnden.  Man 
spricht  dann  von  einem  idiopathischen  Tetanus. 

Der  Tetanus  ist  bei  uns  eine  verhältnissmässig  seltene  Krankheit 
In  den  tropischen  Ländern  ist  derselbe  viel  häufiger;  bekannt  ist  na- 
mentlich die  Disposition  der  Neger  zur  Erkrankung,  üeberall  ist  die 
Häufigkeit  des  Tetanus  nicht  zu  allen  Zeiten  die  gleiche.  Namentlich 
in  Kriegszeiten  sind  oft  völlige  Endemien  und  Epidemien  von  Tetanns 
beobachtet  worden,  welche  zum  Theil  unter  dem  ungünstigen  Einflüsse 
gewisser  äusserer  Verhältnisse  (mangelhafte  Verpflegung,  schlechte  Wit- 
terung u.  dgl.)  entstanden  waren. 

Krankheitsverlaaf  und  Symptome.  Beim  rheumatischen  Tetanus 
schliesst  sich  der  Beginn  der  ersten  Krankheitssymptome  meist  ziem- 
lich rasch  an  die  vorausgegangene  Erkältung  an.  Doch  kann  anch 
einige  Zeit  dazwischen  vergehen,  während  welcher  die  Patienten  sich 
ganz  wohl  befinden  oder  gewisse  leichte  und  unbestimmte  Prodromal' 
erscheinungeri,  wie  Mattigkeit,  Kopfschmerzen  u.  dgL,  darbieten.  Anch 
in  den  Fällen  von  scheinbar  spontan  auftretendem  Tetanus  kommen 
derartige  Prodromi  zuweilen  vor. 

Der  traumatische  Tetanus  schliesst  sich  nur  selten  unmittelbar  an 
die  Verwundung  an ;  es  können  mehrere  Tage  oder  sogar  Wochen  zwi- 
schen derselben  und  dem  Ausbruch  der  tetanischen  Symptome  liegen. 
Auch  hierbei  gehen  zuweilen  leichte  Prodromalsjmptome  dem  Ausbrache 
der  schwereren  Erscheinungen  eine  kurze  Zeit  lang  vorher.   Von  irgend 
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einer  constanten  Yeranderung  der  Wunde  ist  dabei  nicht  die  Rede. 
Der  Tetanus  kann  sich  an  leichte  und  an  schwere  Verwundungen,  an 
ueptische  und  an  vernachlässigte  Wunden  anschliessen. 

Die  eigentlichen  Krankheitserscheinungen,  welche  bei  dem  rheu- 
matischen und  dem  traumatischen  Tetanus  durchaus  die  gleichen  Yer- 
biltnisse  darbieten,  beginnen  in  der  Regel  allmählich.  Die  Kranken 
bemerken  zuerst  gewöhnlich  ein  Gefühl  von  Steifigkeit  und  Spannung 
in  den  Gesichts-^  Unterkiefer-  und  in  den  Nackenmuskeln.  Allmählich 
breitet  sich  die  Steifigkeit  über  die  Bauch-  und  Rückenmuskeln  aus, 
and  zuweilen  ist  schon  nach  Ablauf  weniger  Stunden,  zuweilen  je- 
doch erst  nach  einigen  Tagen  das  Krankheitsbild  des  Tetanus  voll  ent- 
iriekelt 

Die  tonische  Anspannung  der  Gesichtsmuskeln  verleiht  dem  Antlitz 
rine  eigenthümliche  Starre.  Die  Stirn  ist  gewöhnlich  gerunzelt,  der 
Mund  oft  in  die  Breite  gezogen  („Risus  sardonicus'').  Vor  Allem  ist 
aber  der  tonische  Krampf  in  den  Masseteren,  der  Trismus,  entwickelt 
Die  Zähne  sind  oft  so  fest  auf  einander  gepresst,  dass  der  Mund  schliess- 
lich kaum  wenige  Millimeter  weit  geöffnet  werden  kann.  Die  Augen 
sind  starr  geradeaus  gerichtet,  die  Pupillen  meist  eng.  Der  Kopf  ist 
in  Folge  der  Contractur  der  Nackenmuskeln  etwas  nach  rückwärts  ge- 
bengt und  unbeweglich  fixirt.  Die  Wirbelsäule  ist  nach  vorn  gekrümmt, 
10  dass  der  ganze  Rumpf  vorgewölbt  ist  und  man  die  Hand  zwischen 
den  Bücken  und  das  Bett  hindurchschieben  kann  {Opisthotonus).  Das 
Epigastrium  und  die  vordere  Bauchwand  sind  flach;  die  Bauchmuskeln 
ffihlen  sich  bretthart  gespannt  an.  In  den  Beinen  sieht  man  zuweilen 
einen  Strecktetanus,  die  Arme  bleiben  dagegen  meist  ziemlich  gut  be- 
weglich. Schlingkrämpfe,  wie  bei  der  Lyssa  (s.  d.),  können  auftreten, 
dnd  aber  selten  (s.  u.). 

Die  continuirliche  tonische  Starre  wird  in  vielen  Fällen  von  em- 
xelnen  ruckweise  auftretenden  Anfällen  unterbrochen,  während  welcher 
alle  befallenen  Muskeln  einen  noch  höheren  Grad  der  Anspannung  er- 
reichen. In  schweren  Fällen  erhält  der  ganze  Körper  hierdurch  jedes 
Mal  einen  heftigen  Stoss  und  der  Opisthotonus  wird  vorübergehend 
noch  starker.  Derartige  Paroxysmen  folgen  sich  in  den  schwersten 
Fallen  mit  grosser  Häufigkeit,  in  den  leichteren  Fällen  treten  sie  sel- 
tener oder  nur  leicht  angedeutet  auf.  Sie  entstehen  theils  scheinbar 
spontan,  theils  offenbar  auf  refiectorische  Weise  durch  äussere,  in  den 
schweren  Fällen  oft  sehr  geringfügige  Reize  (leichte  Erschütterung  des 
Körpers,  Geräusche  u.  dgl.). 

üeber  sonstige  Störungen  im  Gebiete  des  Nervensystems  ist  Weniges 
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bekannt,  zum  Theil  wohl  deshalb,  weil  eine  genauere  objectiTe  Unter- 
suchung selten  ausfahrbar  ist  Die  Sensibilität  soll  in  einigen  Fallen 
herabgesetzt  sein,  in  anderen  ist  sie  völlig  normal.  Die  yom  Krämpfe 
befallenen  Muskeln  sind  gewöhnlich  der  Sitz  lebhafter  Schmerzen.  Die 
Hautreflcxe  sind  fast  immer  sehr  gesteigert  Bei  zwei  in  letzter  Zeit 
von  uns  beobachteten  Fällen  fanden  wir  sehr  lebhafte  Paiellarreßexe, 
in  einem  derselben  auch  ein  deutliches  Fussphänomen.  LäAmungi- 
erscheinungen  kommen  fast  niemals  vor.  In  der  Haut  findet  oft  eine 
sehr  beträchtliche  Schweisssecretion  statt  Das  Bewussisein  bleibt  völlig 
ungestört  und  klar. 

Eine  besondere  Form  des  Tetanus  verdient  noch  eine  kurze  Er- 
wähnung: der  zuerst  von  £.  Rose  beschriebene  sogenannte  ^KoifJ- 
tetanus  oder  Tetanus  hydrophobicus^.  Derselbe  tritt  nur  nach  Verwun- 
dungen im  Gebiete  der  Gehimnerven  (Gesicht  und  Kopf)  auf  und 
zeichnet  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  durch  die  neben  den  übrigen 
tetanischen  Erscheinungen  sich  einstellenden  heftigen  Krämpfe  im  Ge- 
biete der  Schlundmuskeln  aus.  Hierdurch  entsteht  ein  Krankheitsbild, 
welches  in  vieler  Beziehung  an  die  Lyssa  (Hydrophobie)  erinnert  Ausser- 
dem ist  es  für  den  Kopftetanus  charakteristisch,  dass  sich  in  den  meisten 
Fällen  eine  der  Seite  der  Verletzung  entsprechende  Facialislähmwg 
entwickelt 

Von  Seiten  der  inneren  Organe  sind  beim  Tetanus  meist  keine 
besonderen  Störungen  nachweisbar.  Nur  in  einem  auf  der  hiesigen 
Klinik  vorgekommenen  Falle  entwickelte  sich  in  den  letzten  Tagen  der 
Krankheit  eine  croupöse  Pneumonie  und  eine  acute  Nephritis.  In 
vielen  Fällen  sind  die  Respirationsbeschwerden  und  das  Oppressüms- 
gefuhl  auf  der  Brust  sehr  heftig;  diese  Erscheinungen  hängen  grössten- 
theils  von  der  krampfhaften  Anspannung  der  Athemmuskeln  ab,  durch 
welche  der  Thorax  in  einer  beständigen  Inspirationsstellung  fixirt  wird. 
Erst  wenn  sich  in  Folge  der  mangelhaften  Expectoration  im  Munde 
und  in  den  Luftwegen  Secret  ansammelt,  können  secundär  eine  diflFose 
Bronchitis  oder  Aspirationspneumonien  entstehen.  Zuweilen  wird  auch 
durch  einen  eintretenden  krampfhaften  Giottisverschluss  hochgradige 
Dyspnoe  erzeugt. 

Der  Puls  bleibt  in  manchen  Fällen  längere  Zeit  hindurch  normal 
Gewöhnlich  ist  er  aber  beschleunigt;  eine  Pulsfrequenz  von  12ü  bis 
1(}0  Schlägen  wird  in  schweren  Fällen  nicht  selten  beobachtet  Der 
Puls  ist  dann  klein,  zuweilen  etwas  unregelmässig.  Die  Körpertem' 
peratur  ist  im  Beginne  der  Krankheit  meist  normal  oder  nur  missig 
erhöht    Späterhin  steigt  sie  fast  inmier  an  und  erreicht,  wie  zuerst 
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^üNDERUCH  nachgewiesen  hat,  kurz  vor  dem  Tode  oft  hyperpyretische 
^erihe  (42® — 44<^C.).  Nicht  selten  dauert  das  Ansteigen  der  Eigen- 
Inne  auch  noch  nach  dem  Tode  eine  kurze  Zeit  fort.  Eine  Erklärung 
eser  terminalen  Temperatursteigerung  ist  noch  nicht  bekannt  Von 
KT  durch  die  Muskelkrämpfe  vermehrten  Wärmeproduction  im  Körper 
um  üe  nicht  abhängen,  da  die  Körpertemperatur  vorher  oft  trotz  der 
Irimten  tetanischen  Anfalle  fast  gar  nicht  erhöht  ist.  Man  ist  daher 
eist  geneigt,  eine  schliesslich  eintretende  Lähmung  der  tvärmeregu- 
*enden  Centra  als  die  Ursache  der  Temperaturerhöhung  anzusehen, 
dlche  in  gleicher  Weise  auch  bei  anderen  schweren  nervösen  Erkran- 
mgen  (Meningitis,  Verletzungen  des  Halsrückenmarks,  Urämie  u.  a.) 
»obachtet  wird. 

Von  Interesse  sind  die  über  den  Stoffwechsel  heim  Tetanus  an- 
otellten  Untersuchungen.  Die  Hamstoffausscheidung  bei  demselben 
b  nicht  vermehrt^  was  mit  der  von  Von  vertretenen  Ansicht,  wonach 
e  Muskelthätigkeit  unabhängig  von  dem  Eiweisszerfall  ist,  gut  über- 
Qstinimt.  Auch  eine  gesteigerte  Ausscheidung  von  Kreatin  und  iTrea- 
im  im  Harn  hat  Senator  nicht  nachweisen  können.  Dass  dagegen 
e  Kohlensäureproduction  beim  Tetanus  eine  beträchtliche  Zunahme 
fihrt,  ist  aus  physiologischen  Gründen  sehr  wahrscheinlich,  obgleich 
sher  noch  nicht  direct  nachgewiesen.  In  einzelnen  Fällen  hat  man 
I  Harn  geringe  Mengen  Eiweiss  und  auch  Zucker  gefunden.  Der 
"mU  ist  beim  Tetanus  meist  sehr  angehalten,  wahrscheinlich  in  Folge 
sr  anhaltenden  tonischen  Starre  der  Bauchmuskulatur,  ein  Umstand, 
dcher  auch  die  Harnentleerung  nicht  unbeträchtlich  erschwert 

In  Bezug  auf  den  Gesammtverlauf  der  Krankheit  kann  man  eine 
hwere  und  eine  leichte  Form  derselben  unterscheiden.  Die  oben  ge- 
ibene  Schilderung  bezieht  sieh  vorzugsweise  auf  die  schwere  Form, 
31  dieser  erreichen  alle  Erscheinungen  in  wenigen  Tagen  ihren  Höhe- 
mkty  die  tetanischen  Anfölle  folgen  sich  in  grosser  Häufigkeit  und  meist 
itt  noch  innerhalb  der  ersten  Krankheitswochen  der  Tod  ein,  herbei- 
if&hrt  durch  die  Beeinträchtigung  der  Athmung  und  durch  Erlahmen 
\x  Herzthäügkeit  Dass  auch  die  äusserst  erschwerte  und  unvoU- 
»mmene  Nahrungsaufnahme  für  die  Prognose  nicht  ohne  Bedeutung 
t|  versteht  sich  von  selbst.  Selten  dauern  die  schweren  Fälle  länger, 
8  eine  Woche.  Nach  dieser  Zeit  ist  eine  geringe  HofTnung  auf  Genesung 
»ifaanden.  Die  Anfalle  können  allmählich  seltener  und  leichter  werden, 
i8  sie  schliesslich  ganz  aufhören.  Doch  ist  ein  günstiger  Ausgang 
»im  schweren  Tetanus  leider  so  selten,  dass  die  Prognose  in  jedem 
'aUe  sehr  ernst  gestellt  werden  muss.    Bei  der  leichten  Form  des 


Kettnwen  ofane  bekumte  oiiBtomiicbe  Gm 

Tetanos  gestaltet  sich  dagegen  der  Terlauf  meist  viel  gfiostiger.  h 
diesen  Fällen  treten  alle  Krankheitserscheinungen  von  Anfang  in  nd 
milder  auf.  Häofig  besteht  nur  ein  stärkerer  oder  geringerer  Trisnuk 
während  die  tonischen  Erampfzastäsde  in  den  Bump&nuskeln  gm 
fehlen  oder  nur  schwach  angedeutet  sind.  Das  Allgemeinbefinden  la- 
det wenig,  die  Temperatur  bleibt  normal  nnd  die  Prognose  geitiltA 
sich  riel  günstiger.  Obgleich  die  Krankheit  sich  zuweilen  einige  ^ 
hinziehen  kann,  erfolgt  doch  oft  eine  vollkommene  Hdltmg.  Troti- 
dem  darf  man  nicht  ausser  Acht  lassen,  dass  anch  ein  anfangs  gchfhi- 
bar  leichter  Fall  sich  im  weiteren  Verlauf  noch  zu  einem  schvereo  p 
stalten  kann. 

Wesen  des  Tetuns.  Ueber  die  eigentliche  Natur  der  Erasklieife 
herrschen  bis  jetzt  nur  Hypothesen.  Der  anatomUeke  Befund  im  Gt 
hirn  und  Rückenmark  ist  beim  Tetanus  stets  ein  ganz  negalher.  Di 
wiederholt  gemachten  Mittheilangen  über  angebliche  anatomische  B4 
funde  beruhen  auf  Irrthümem,  indem  unwesentliche  Verändennige 
für  wichtig  angesehen  wurden.  Ueberblickt  man  die  bekannten  klii» 
sehen  Thatsachen,  so  erscheint  uns  die  Annahme  bei  weitem  am  wibr- 
schein liebsten,  dass  der  Tetanus  eine  specifische  Infeclionskrankheü  a 
Für  diese  unsere  Ansicht,  deren  ausführliche  Begründung  wir  bis 
nicht  geben  können,  spricht  das  oft  beobachtete  endemische  Änftreted 
des  Tetanns,  die  Entstehung  desselben  nach  äusseren  Yerlettoii^ 
{nach  Art  der  accidentellen  Wundkrankheiten),  die  wiederholt  beobich-' 
teten  allgemeinen  Prodromalerscheinimgen  n.  a.  So  erklärt  es  achf 
auch,  dass  trotz  der  schweren  nervösen  Erscheinungen  keine  gröbereO 
anatomischen  Veränderungen  vorhanden  sind,  indem  der  InfectioDiä<£ 
ähnlich  wie  z.  B.  bei  der  Lyssa,  vorherrschend  in  toxischer  Weise  irätt 
Indessen  ist  selbstverständlich  eine  derartige  Auffassung  des  Tetanos 
noch  keineswegs  sicher  erwiesen. 

DUgnose.  Die  Diagnose  des  Tetanus  ergieht  sieb  in  den  meisM 
Fällen  leicht  aus  den  eigeiitbümlichen  Erampferscheinungen  und  dt» 
gesammten  Erankheitshilde.  Verwechselungen  könnten  am  ehesten  mit 
einer  acuten  Meningitis,  welche  auch  zu  Nacken-  und  RflcVenstine 
führen  kann,  vorkommen.  Doch  sind  hierbei  gewöhnlich  gleichieiti? 
gewisse  Cerebralerscbeinungen  (Kopfschmerzen,  Bewusstseinsstörun^ 
H.  8.  w.)  vorhanden,  während  andererseits  der  Trismus  heim  TetanM 
fast  constant,  bei  der  Meningitis  nur  ausnahmsweise  beobachtet  wirf- 
Die  Strychninvenjißunij  ruft  auch  tetanische  Zufälle  hervor,  an  welch« 
aber  die  Extremitäten  meist  stark  betheiligt  sind.  Die  Lyisa  untti- 
scheidet  sich  vom  Tetanus,  abgesehen  von  der  Aetiologie,  rorzugswei» 
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durch  das  Fehlen  des  Triamus,  das  Vorwiegen  der  Schlundkrämpfe  and 
du  Bcbärfere  Äbgegrenztaeia  der  einzelnen  Anfalle. 

Bei  alleimgem  Trismus  hat  man  sich  vor  Venvechselungen  mit  der 
BTnptomatisclien  Kiefersperre  bei  schwereren  ÄDgioen,  Zahoerkran- 
tüDgen,  EatzQndungen  im  Kiefergelenk  u,  dgl.  in  Acht  zu  nehmen. 

Tberapie.  Eine  specißsche  Behandlungsmethode  des  Tetanus  giebt 
es  niclit.  Von  der  oben  erwähnten  Ansicht  über  die  Krankheit  aus- 
gebend, haben  wir  einige  Fälle  mit  grösseren  Dosen  SalkyUüure  be- 
liBnildt.  In  einem  Falle  war  der  Erfolg  scheinbar  günstig,  in  anderen 
nJcbL  Man  ist  daher  noch  jetzt  vorzugsweise  auf  eine  m/mptomuiüche 
'fherapie  angewiesen,  welche  den  Gefahren  der  Krankheit  möglichst 
tgnabeugen  sucht,  um  Zeit  für  eine  Spontanheilung  zu  gewinnen.  In 
dieser  Beziehung  scheinen  die  Narcotka  den  meisten  VortheU  darzu- 
biettn.  Opium  in  grossen  Dosen  und  Chloratki/drat  (2  Grm.  2-3  mal 
üglicb,  allmählich  noch  mehr)  sind  vorzugsweise  zu  empfehlen.  Ist  das 
Schlucken  seht  erschwert,  so  kann  das  Chloralhydrat  auch  als  Klysma 
gegeben  werden.  Von  anderen  Mitteln  verdienen  noch  das  Brom- 
katmm  (mindestens  10—15  Grm.  pro  die)  und  die  Ceilabarhohne  (Pul- 
fer  in  i.i.ol  Extraet.  fabae  Calabaricae,  3 — 5mal  täglich)  Erwähnung. 
Während  diese  Mittel  die  Erregbarkeit  der  Nervencentra  herabsetzen, 
besitien  wir  in  dem  Curare  einen  Stoff,  welcher  bekanntlich  die  Erreg- 
barkeit der  motorischen  Nervenendiijungm  im  Muskel  zu  erniedrigen 
im  Stande  ist.  Man  hat  daher  auch  mit  Curare  vielfache  therapeutische 
Versache  angestellt,  von  denen  aber  bis  jetzt  nur  einige  Erfolg  gehabt 
h»l>en.  Die  Dosirung  des  Mittels  ist  nicht  leicht,  da  die  einzelnen 
Präparate  keine  ganz  gleichmässige  Zusammensetzung  haben.  Am 
''eBten  ist  es  daher,  sich  durch  einen  vorhergehenden  Tbierversucb  von 
der  Wirksamkeit  der  angewandten  Losung  zu  unterrichten.  Gewöhn- 
lich nimmt  man  eine  Lösung  von  0,1  Curare  auf  l(i,Ü  Wasser,  beginnt 
""t  ','4  Pravaz'scher  Spritze  und  steigt  allmählich  mit  der  Dosis  unter 
e^Dauer  Beobachtung  der  eintretenden  Wirkungen. 

Sehr  wichtig  ist  es,  die  Tetanus-Kranken,  wenn  möglich,  in  einem 
•^i^unlielten ,  ruhigen  Zimmer  zu  isoliren.  Man  giebt  nur  flüssige, 
'Mwanne  Nahrung  und  reicht  von  Anfang  der  Erkrankung  an  Eicitan- 
"sn  (Wein,  Campher).  Mit  Vorsicht  können  protrahirte  u-arme  Bäder 
^''EeKandt  werden.  Wir  wissen  aus  eigener  Erfahrung,  dass  die  Kran- 
«1  sich  darin  zuweilen  subjectiv  auffallend  wohl  befinden. 

Dass  beim  traumatischen  Tetanus  der  primären  Wunde  Aufmerk- 
^uikeit  geschenkt  werden  muss,  versteht  sieh  von  selbst.  Indessen 
sind  nachträgliche  Exeisionen  derselben,  Amputationen,  Nervendehnun- 
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gen  n.  dgl.  stets  gans  ofina  EInßuss  auf  den  Verlauf  des  Tetamu.  lt. 
länger  es  gelingt,  durch  die  oben  erwähnten  Mittel  den  Ktant«  u 
Leben  zu  erhalten,  desto  grösser  darf  die  HoSbnng  aof  eine  daaenA 

Genesung  sein. 

SIEBENTES  CAPITEL. 
Slyotonla  coDgenito. 

( Thovisen' sehe  Krankkeit.) 

Im  Jahre  ]S7(3  beschrieb  ein  schleswiger  Arzt,  Tedmso,  m  U 
dahin  nicht  bekanntes    eigenthümliches  Leiden,   welches  i 
selbst  und  an  zahlreichen  Mitgliedern  seiner  Familie  beobachtet  )i 
An  Stelle  der  von  Thomsen  für  dasselbe  gewählten  treffenden, 
zu    langen    Bezeichnung    „tonüeke  Krämpfe    in    tvillkürlicli   heieegtrm 
Muskeln"  haben  wir  später  den  kürzeren  Namen  „Mt/otonia  cmijenüi^ 
vorgeschlagen.    Die  Krankheit  scheint  recht  selten  zu  sein; 
gegenwärtig  schon  eine  grössere  Anzahl  von  in  Deutschland,  Frankradm 
und  Italien  gemachten  Beobachtangen  bekannt  geworden. 

Das  Leiden  ist  wahrscheinlich  stets  angeboren;  wenigstens  datira» 
die  Symptome  in  allen  Fällen  schon  aus  der  frühesten  Kindheit  d«i 
Patienten  her.    Sehr  häufig  ist  die  Krankheit  in  der  Familie  eibtclm. 
und  zwar  scheinen  die   männlichen  Mitglieder  derselben  häufiger  u 
auch  schwerer    zu   erkranken,   als  die    weiblichen.     Daa    tpfteniUrha 
Si/mplom  der  Myotonie  besteht  darin,   dass  jeder  willkürlicb  bewegM 
Muskel,  welcher  vorher  eine  Zeit  lang  in  Buhe  war,  bei  seiner  Co»- 
tracticn  in  einen  mehr  oder  weniger  lange  dauernden  Contraclios»- 
zustand,  in  einen  leichten  Tetanns  geräth,  so  dass  also  die  zn  j«d«a 
geordneten  Bewegung  nöthige  Fähigkeit,  einen  angespannten  Moskel 
jeder  Zeit  sofort  wieder  erschlaffen  zu  lassen,  aufgehoben  ist.    Uux- 
versteht  leicht,  wie  dieser  Zustand  alle  willkürlichen  Bewegungen  ii 
hohem  Maasse    erschwert.     Die  Patienten   sind   keineswegs   gelähsW 
haben  aber  das  Gefühl  grösster  Schwere  und  Anstrengong  bei  jeder 
Muskelaction.    Raschere,  präcise  Bewegungen  sind  oft  ganz  unausfnlir- 
bar,  so  dass  die  Patienten  daher  z.  B.  zum  Militärdienst  völlig  uDtia?' 
lieh  sind.     Bemerkenswerther  Weise  verliert  sich  die  Steifigkeit  gf- 
wöhnlich  vorübergehend,  wenn  die  Kranken  eine  Zeit  lang  ihre  Mu*- 
kebi  bewegt  haben.     Beim  Treppensteigen  sind  die   ersten   ScbritW 
sehr  steif  und  mühsam ;  später  werden  aber  die  Bewegungen  \mssi*t 
besser  und  gelenkiger.    Psychische  Erregungen  wirken  stets  sehr  un- 
günstig ein :  die  Muskelsteifigkeit  tritt  dann  noch  viel  stärker,  ilf  S^ 
wohnlich,  hervor. 
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Bei  der  objectiven  Untereuchung  der  Eranfeeo  fällt  meist  die  un- 
gewöhnliche Entwickinng  der  Muskulatur  auf.  Letztere  ist,  namenU 
lieh  an  den  Extremitäten  oft  so  voluminös,  daas  man  von  einer  „echten 
Muslelhjpertrophie"  sprechen  kann,  ohne  dass  freilicli  hiermit  stets  eine 
entsprechende  Vermehrung  der  Muskelkraft  verbunden  ist  Sehr  be- 
merkenswerth  ist,  dass  auch  bei  directer  elektrischer  Rehumj  der 
Mwhln  (in  geringerem  Grade  bei  ihrer  Reizung  vom  Nerven  aus} 
eine  ^'ach(^auer  der  Zackung  auch  nach  dem  Aufhören  des  Stromes 
meiat  deutlich  zu  beobachten  ist.  EitB  sah  ausserdem  bei  stabiler  Ein- 
wirimng  des  constanten  Stromes  auf  einander  folgende,  über  die  Mus- 
tek hinlaufende  wellenförmige  Contractionen ,  von  der  Kathode  aus- 
gehend, gegen  die  Anode  hin  gerichtet.  Die  directe  »lechanüche  Er- 
regbarkeil der  Muskeln  ist  zuweilen  unverändert,  zuweilen  erhöht 
diesonders  die  idiomnskulären  Contractionen).  Reflexe,  SensibilHät,  über- 
haupt alle  übrigen  nervösen  Functionen  bieten  nichts  Abnormes  dar. 

Nach  alle  dem  scheint  es  uns  am  wahrscheinlichsten  zu  sein,  dass 
die  Ursache  der  Krankheit  im  Muskel  selbst  zu  suchen  ist,  dass  die 
Myotonie  somit  auf  einer  angeborenen  Anomalie  des  Muskelsifstems 
benilie.  Erb  giebt  auch  an,  bei  excidirten  kleinen  Muskelstüokchen  eine 
auffallende  Hypertrophie  einzelner  Muskeliasem  und  eine  Vermehrung 
der  Sarkoleromkeme  gefunden  zu  haben. 

Das  Leiden  dauert  das  ganze  Leben  an.  Die  Patienten  gewöhnen 
sith  allmählich  an  dasselbe  und  lernen  es  nach  Möglichkeit  zn  ver- 
declien.  Das  Allgemeinbefinden  kann,  abgesehen  von  einer  etWEÜgen 
psjchischon  Depression,  völlig  ungestört  bleiben.  Wesentliche  tkera- 
pfHlMfAe  ResuUale  sind  bei  der  Myotonie  bis  jetzt  nicht  erzielt  worden, 
^  einzelnen  Falle  dürften  kalte  Abreibungen,  leichte  Massage  der  Mus- 
ieln  und  methodische  Muskelübungen  am  meisten  zu  empfehlen  sein. 


ACHTES  CAPITEL. 
Katalepsie. 


^^  (SKirrsucht.) 

^m  Während  die  Katalepsie  früher  als  eine  besondere  Krankheitsform 
^ptachtet  wurde,  ist  man  gegenwärtig  fast  allgemein  der  Ansicht,  dass 
^^  BDI  ein  besonderes  eigenartiges  Symptom  ist,  welches  bei  mehreren 
*^chiedenen  Krankheitsznständen  vorkommen  kann.  Wie  schon  auf 
"'  61)  kurz  erwähnt  wurde,  versteht  man  unter  „kataleptiscker  Starre" 
^^snjenigen  eigenthümlichen  Zustand  der  Muskeln,  bei  welchem  die 
^Wttder  in  jeder  ihnen  passiv  gegebenen  Stellung  unwillkürlich  festge- 
^PÜtea  werden.  Verändert  man  die  Lage  der  von  Katalepsie  befallenen 


^40^^^        '"SetirsVeil  oniU  oeSKwIte  anaiomiache  Gni 

Eörpertbeile ,  giebt  man  z.  B.  den  Extremitäten  und  den  F^ngoo  &» 

ungewöhnlichsten  und  scheinbar  kaum  dauernd  einzuhaltenden 
lungen,  so  geschieht  doch  von  Seiten  der  Kranken  nicht  der 
Versuch,  sich  aus  ihrer  oft  im  höchsten  Grade  unbequemen  PosiÜ« 
zu  befreien.  Da  die  Glieder  auf  diese  Weise  fast  wie  Wachs  gebogea 
werden  können,  wobei  jedes  Mal  auch  nur  ein  ganz  geringer  WiAtf' 
stand  zü  überwinden  ist,  so  hat  man  dieser  Erscheinung  auch  iM 
Namen  der  „Flexibililas  cerea"  beigelegt. 

Von  einer  wirklichen  Erkläruntj  des  kataleptischen  Zustande«  ks 
zur  Zeit  noch  keine  Rede  sein.    Nur  die  Umstände,  nnter  denen 
eintritt,  und  die  näheren  Einzelheiten,  welche  mit  der  Erscheinung  fi 
bunden  sind,  sind  bis  jetzt  Gegenstand  des  Studiums.    Der  tonisc^ 
Contractionszustand  der  Muskeln  erreicht,  wie  gesagt,  bei  der  Estir 
lepsie  niemals  einen  höheren  Grad ;  seine  Intensität  beträgt  nicht  Tid 
mehr  als  gerade  nothwendlg  ist,  um  die  Einflüsse  der  Schwere  zu  flbti* 
»rinden  und  das  Glied  in  der  ihm  künstlich  gegebenen  Stellung  fe* 
zuhalten.    Hierbei  besteht  also  offenbar  stet«  ein  bestjmuites  VerhUt 
nisa  in  der  Contractionsstärke  der  Antagonisten,  welches  sich  je  nxA 
der  beizubehaltenden  Stellung  des  betreffenden  Körpertheiles  stets 
dern  muss.    Durch  welche  (reöectorische '0  Einflüsse  diese  bestäodigi 
eigenthümliche  Begulirung    der  Innerrationsstärken    aber   zu  StaadC 
kommt,   ist  uns  vollständig  unbekannt,     fiemerkenswertb  ist  noch  to 
Thatsache,  dass  Stellungsänderungen,  welche  durch  eine  elektrische  B(i^ 
zung  der  Nerven  und  Muskeln  hervorgerufen  werden,  nicht  betbehalttA 
werden.  Nach  Aufhören  des  Reizes  kehrt  das  Glied  hierbei  wieder 
seine  vorherige  Lage  zurück. 

Was  das  Vorkommen  der  Katalepsie  betrifft,  so  beobachtet  m 
sie  relativ  am  häufigsten  als  Tbeilerscheinung  schwerer  hi/ttrritdar 
Zustände.  Sie  ist  dann  gewöhtüich  mit  anderen  Störungen  vi.>rbutidai> 
insbesondere  näi  Bewusstaeinsanomalieii  unA  Anästhesien,  Letalere  !>*• 
ziehen  sich  namentlich  auf  die  Muskeln.  Die  Kranken  können  z.  B. 
eine  Stunde  lang  mit  ausgestreckten  Armen  dastehen,  ohne  daa  geriogiU 
Ermüdungsgefühl  erkennen  zu  lassen.  Erst  nach  noch  längerer  Zat 
tritt  ein  tangsames  Sinken  des  Armes  ein,  —  Mit  der  bysteriscbfB 
Katalepsie  aufs  Engste  verwandt  ist  die  hypnotische  Knlaif^sie,  »elcb» 
durch  gewisse  Proceduren  (s.  das  f!g.  Capitel)  bei  manchen  Hjslcriscba 
jeder  Zeit  künstlich  hervorgerufen  werden  kann.  Cbakcot  hat  Kiukl 
beschrieben,  bei  denen  der  lethargische  Zustand  der  Hypnotisirtan  jedM 
Mal  dadurch  in  den  kataleptischen  ühergefütirt  werden  konnte, 
>man  den  Kranken  die  vorher  geschlossenen  Augen  öffnet«.    In  diesffl 
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iUen  war  die  Katalepsie  ausserdem  mit  der  höchst  merkwördigen  Er- 
lAeiunng  der  sogenannten  Suggestion  verbunden.    Gab  man  den  Exan- 
II  kansthch  solche  Körperstellungen,  welche  mit  irgend  einem  he- 
unten  Voralellungsinhalt  eng  verknüpft  sind  (z.  B.  Stellung  beim 
let,  bei  der  Kreuzigung,  beim  Schrecken,  beim  Abschen  u.  a.]>  so 
t,  wie  sich  aus  den  Gesichtszügen  und  dem  ganzen  sonstigen 
der  Kranken  entnehmea  Hess,  die  betreffende  Vorstellung 
t  der  vollen  Stärke  des  wirklicli  Erlebten   als  HaUucination   in  ihr 
Ästsein!  —  Ein  Seitenstück  zu    dem  Gesagten  bilden  die  von 
DCBEmrE,  Lasegue  und  uns  selbst  gemachten  Beobachtungen,  dass 
l^aterische  zuweilen   durch  künstliehen  Verschluss  der  Augen  in  den 
taleptischen  Zustand  versetzt  werden  können  (vgl  das  im  nächsten 
1  bei  der  bysterischen  Anästhesie  Gesagte). 
Ausser  bei  der  Hysterie  kommt  die  Katalepsie  auch  bei  manchen 
kftkoten  vor,  insbesondere  bei  gewissen  schweren  Formen  der  Melan- 
i  (MelancoUa  attonita,  Katatonie),  zuweilen  bei  der  progressiven 
t»lj8e  n.  a.    Die  nähere  Erörterung  dieser  Zustände  muss  der  Psy- 
öatrie  überlassen  bleiben.    Doch  auch  bei  sonstigen  schweren  organi- 
schen Gehirnleiden   können  kataleptiscbe   Zustände  zur  Beobachtung   " 
hHornen,  bei  Meningitis,  im  apoplecfcischen  Coma  u.  a.    Endlich  erwäh- 
nen wir  hier  beiläufig,   dass  man   zuweilen   hei  kleinen  Kindern  von 
rtwj  1—2  Jahren,  die  an  irgend  welchen  Affectionen  leiden,  eine  ziem- 
lidi  ausgesprochene  Katalepsie  beobachten  kann,  welche  wohl  hauptsäch- 
licb  mit  einer   gewissen  Benommenheit   oder   manchmal  mit  einem 
^Dtch  eine  fremde  Umgebung  hervorgerufenen  gleichsam  hypnotischen 
ZluUiide  zusammenhängt 

Als  eine  besondere  Krankheil  hat  man  die  Katalepsie  namentlich 
in  den  Fällen  aufgefasst,  wo  sie  bei  sonst  gesunden  Personen  in  einzel- 
Ka  „kataleplischen  Ajtßllen"  auftritt.  Die  betreffenden  Kranken  ver- 
fallen ganz  plötzlich  ohne  weitere  Veranlassung  in  den  kataleptischen 
Zustand,  welcher  dann  nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  wieder  von 
selbst  vergeht  Es  ist  indessen  sehr  wahrscheinlich ,  dass  die  hierher 
gehörigen,  jedenfalls  sehr  seltenen  Fälle,  insofern  sie  nicht  hysterischer 
^»tar  sind,  als  epileptoide  Zustände  aufzufassen  sind  und  somit  in  das 
''cbiet  der  echten  Epilepsie  gehören. 

üeber  Prognose  und  Therapie  der  Katalepsie  lässt  sich  bei  der 
^fiinaigfaitjgkeit  der  ihr  zu  Grunde  hegenden  Krankheitsprocesse  nichts 
^gemein  Gültiges  angehen.  Man  vei^leiche  hierüber  namentlich  das 
'IQ  totgenden  Capitel  aber  die  Behandlang  der  Hysterie  Gesagte. 
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NEUNTES  CAPITEL. 
Die  Hysterie. 

Aetiolo^e  und  Be^iffsbestimmuDgr.  Eine  korze,  zutreffende  Defini- 
tion der  Hysterie  zu  geben,  ist  unmöglich.  Denn  das  Symptomen* 
bild,  unter  welchem  die  Krankheit  auftritt,  ist  so  mannigfaltig,  dass  es 
keine  einzige  Krankheitserscheinung  derselben  giebt,  welche  als  allg^ 
mein  charakteristisch  oder  gar  für  alle  Fälle  pathognomonisch  angesehen 
werden  könnte.  Halten  wir  uns  an  die  klinische  Erfahrung,  so  könn^ 
wir  folgende  Momente  anführen,  welche  die  Aufstellung  der  Hysteiie 
als  einer  besonderen  Krankheitsform  rechtfertigen  und  die  Abgrenzung 
derselben  von  anderen  Krankheitszustanden  ermöglichen. 

1.  Allen  hysterischen  Affectionen,  so  schwer  auch  die  dabei  zu  Tage 
tretende  nervöse  Functionsstörung  erscheinen  mag,  liegt  keine  groben 
anatomische  Veränderung  im  Nervensystem  zu  Grunde.  Dies  folgt  tot 
Allem  daraus,  dass  jede  auch  noch  so  schwere  hysterische  Affection 
unter  umständen  in  kürzester  Zeit  vollständig  verschwinden  kann. 

2.  In  fast  allen  Fällen  stehen  die  hysterischen  Affectionen  in 
engster  Beziehung  zu  psychischen  Veranlassungsursachen,  Nicht  nnr 
hängt  ihr  erstes  Auftreten  und  ihre  erste  Entwicklung  mit  psychischen 
Erregungen  auf  das  Innigste  zusammen,  sondern  auch  im  weiteren  Ver- 
lauf der  Krankheit  sind  psychische  Einflüsse  die  bei  weitem  wirksamsten 
Factoren,  welche  eine  Aenderung  des  Krankheitszustandes,  sei  es  in 
günstiger  oder  in  ungünstiger  Hinsicht,  hervorrufen  können. 

3.  Obgleich  denmach  der  Ausgangspunkt  aller  hysterischen  AJfte- 
Honen  in  den  am  meisten  central  gelegenen  Bezirken  des  Nervensystem^ 
welche  in  unmittelbarster  Beziehung  zu  den  psychischen  Vorgängen 
stehen,  gesucht  werden  muss,  so  machen  sich  doch  die  Erscheimmfe» 
der  Hysterie  in  allen  nur  möglichen  Gebieten  des  Nervensystems  gel- 
tend. Die  Symptome  der  Hysterie  zeigen  daher  oft  eine  Mannigfaltig- 
keit der  Combinationen,  welche  schon  an  sich  die  Annahme  einer  en- 
heitlich  anatomisch-localisirten  Erkrankung  unmöglich  macht  Indessen 
bezieht  sich  dies  doch  nur  auf  eine  Reihe  von  FWen,  während  in  nicht 
seltenen  anderen  Fällen  die  Symptome  doch  sehr  wohl  darauf  hin- 
weisen, dass  auch  bei  der  Hysterie  die  allgemeinen  Sätze  über  die  Ge- 
himlocalisationen  keineswegs  ganz  ihre  Geltung  verlieren.  Auch  ist  es 
durchaus  nicht  richtig,  einen  häufigen  Wechsel  der  Symptome,  an 
gesetzloses  Hin-  und  Herspringen  derselben  als  allgemein  chankte- 
ristisch  für  die  Hysterie  aufzustellen.  Im  Gegentheil  zeichnen  sich 
nicht  wenige  Fälle   durch  eine  grosse  Gonstanz  und  Hartnäckigkeit 
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eines  und  desselben  Erankheitsbildes  ans,  nnd  anch  eine  gewisse  Ge- 
setzmässigkeit in  Bezng  anf  manche  Erankheitserscheinongen  ist  der 
Hysterie  keineswegs  abzusprechen.  Freilich  ist  es  andererseits  anch 
richtig,  dass  manchmal  die  verschiedenartigsten  Symptome  in  raschem 
Wechsel  anf  einander  folgen  können. 

4.  Wenn  anch  dem  eben  Gesagten  zu  Folge  die  Erscheinungen 
der  Hysterie  sich  auf  alle  möglichen  Functionen  des  Nervensystems 
erstrecken  können,  so  giebt  es  doch  gewisse  bestimmte  Symptome,  welche 
ffir  die  Hysterie  vorzugsweise  charakteristisch  sind  und  in  dieser  Weise 
bei  anderen  Nervenkrankheiten  nicht  vorkommen.  Diese  Symptome 
sind  zwar  durchaus  nicht  in  allen  Fällen  von  Hysterie  vorhanden,  wenn 
sie  aber  vorhanden  sind,  so  kann  man  aus  ihnen  nahezu  mit  Gewiss- 
heit auf  eine  Hysterie  schliessen.  Hierher  gehören  namentlich  gewisse 
Krampf  zustände,  femer  eine  eigenthümliche  Art  der  Hemianästhesie  u.  a. 
Sefirliänlig  wird  eine  gewisse  Beschaffenheit  des  allgemein-psychischen 
Verhaltens  der  Patienten  als  charakteristisch  angesehen.  Doch  kann 
auch  diese  vollständig  fehlen,  während  sie  andererseits  nicht  selten  als 
blosse  Begleiterscheinung  bei  sonstigen  wirklich  körperlichen  Erkran- 
kungen beobachtet  wird. 

Gehen  wir  jetzt  auf  die  Aetiologie  der  Ht/sterie  näher  ein,  so  ist 
hierbei,  wie  gesagt,  den  psychischen  Ursachen  in  erster  Linie  Sech- 
nong  zn  tragen.  In  zahlreichen  Fällen  schliessen  sich  die  hysterischen 
Affectionen  an  eine  heßige  psychische  Erregung,  an  ein,  wenn  man 
sich  so  ausdrücken  darf,  psychisches  Trauma  unmittelbar  an.  In  Folge  - 
eines  starken  Schrecks,  eines  grossen  Aergers,  einer  bedeutenden  Auf- 
regung entstehen  hysterische  Krämpfe,  hysterische  Lähmungen  u.  a. 
Dabei  ist  die  eigentlich  wirksame  psychische  Ursache  gar  nicht  selten 
durch  gewisse  Nebenumstände  verdeckt.  Wenn  z.  B.  nach  einem  Sturz 
ins  Wasser,  nach  einer  Verbrennung,  nach  einem  Fall  eine  hysterische 
Affection  auftritt,  so  ist  gewiss  nicht,  wie  anfänglich  oft  gemeint  wird, 
die  EriEältung  resp.  die  traumatische  Einwirkung  der  Verbrennung  oder 
des  Fallens  die  Ursache  der  nachfolgenden  nervösen  Erkrankung,  son- 
dern die  damit  verbundene  psychische  Erregung.  In  sehr  merkwürdiger 
Weise  machen  sich  in  solchen  Fällen  oft  die  speciellen  Nebenumstände 
der  psychischen  Einwirkung  auf  die  Localisation  der  hysterischen  Er- 
luranknng  geltend:  derjenige  Körpertheil,  auf  welchen  bei  der  psychi' 
sehen  Erregung  die  Aufmerksamkeit  vorzugsweise  hingelenkt  wird,  ist 
später  nicht  selten  auch  der  Sitz  der  nervösen  Affection.  Bei  den 
hysterischen  Gelenkaffectionen  (S.  40)  ist  die  Ursache  nicht  selten  ein 
l^uma,  welches  gerade  das  schmerzhafte  und  contracturirte  Gelenk 
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betroffen  hat  Bei  einem  jungen  Mädchen,  welches  Nachts  durch  den 
Qualm  ihres  in  Brand  gerathenen  Bettes  erweckt  wurde  und  sich  in 
Folge  der  Einathmung  des  Bauches  eine  heftige  Laryngitis  zugezogen 
hatte,  zeigte  sich  später  eine  zweifellos  hysterische  Stimmbandlähmimg. 
In  einem  anderen  Falle  beobachteten  wir  bei  einem  Mädchen,  welches 
beim  Herabspringen  von  einem  Wagen  auf  eine  Seite  gefallen  war, 
eine  sich  auf  derselben  Seite  entwickelnde  Hemianästhesie.  Derartige 
Beispiele  Hessen  sich  leicht  noch  vermehren. 

Wenn  somit  in  einer  Reihe  hysterischer  Affectionen  die  Ursache 
der  letzteren  ohne  Schwierigkeit  in  einer  emmaligen  heftigen  psychi- 
schen Erregung  gefunden  wird,  so  kann  doch  in  zahlreichen  anderen 
Fällen  von  einer  derartigen  acuten  Entstehung  des  Leidens  nicht  die 
Bede  sein.  Wie  man  etwa  bei  den  Vergiftungen  die  plötzliche  Ein- 
wirkung einer  grösseren  Menge  des  Giftes  von  den  chronischen  Intoxi- 
cationen,  wobei  es  sich  um  eine  lange  Zeit  fortgesetzte  Aufnahme 
kleinster  Giftmengen  handelt,  unterscheidet,  so  entwickeln  sich  auch 
die  hysterischen  Affectionen  nicht  nur  nach  einem  einmaligen  starken 
psychischen  Shok,  sondern  ebenso  häufig  auch  schliesslich  als  dne 
Folge  an  sich  zwar  get*inger,  aber  lange  Zeit  andauernder  und  sich 
immer  wieder  von  Neuem  wiederholender  psychischer  Alterationen, 
Dies  sind  die  Fälle,  deren  ätiologisches  Yerständniss  dem  Arzte  oft  nnr 
dann  möglich  ist,  wenn  er  durch  das  von  ihm  gewonnene  Vertrauen  des 
Patienten  in  die  intimsten  Familien-  und  Lebensverhältnisse  desselben 
eingeweiht  wird.  Sorge  und  Kummer,  getäuschte  Erwartungen,  au^ 
gebcne  Hoffiiungen,  kurz  Alles,  was  ein  Gemüth  verstimmen  und  be- 
drücken kann,  ist  im  Stande,  schliesslich  derartige  functionelle  Störon* 
gen  im  Nervensystem  herbeizuführen,  wie  sie  uns  im  Erankheitsbilde 
der  Hysterie  entgegentreten. 

Mit  dem  Gesagten  sind  aber  die  Ursachen  der  Hysterie  noch  keines- 
wegs vollständig  dargelegt  Derselbe  Stoss,  welcher  einen  schwäch- 
lichen Körper  zu  Falle  bringt,  prallt  an  dem  Widerstände  eines  kräftigen 
wirkungslos  ab.  Genau  dieselbe  Erscheinung  beobachten  wir  auch  bei 
den  „psychischen  Stössen",  welche  das  Nervensystem  treffen.  Das  Leben 
bringt  es  mit  sich,  dass  nur  wenige  Menschen  vor  derartigen  Einflössen 
gänzlich  bewahrt  bleiben.  Aber  nicht  bei  allen  macht  sich  ein  daaem- 
der  Einfluss  derselben  auf  die  körperlichen  Functionen  geltend.  Es 
giebt  „starke  Naturen",  welche  auch  dem  geistigen  Anprall,  ohne  zu 
wanken,  widerstehen  können,  und  auf  der  anderen  Seite  Personen  mit 
einem  widerstandsschwachen  Nervensystem,  welches  von  der  Macht  der 
psychischen  Erregungen  überwältigt  wird.    Hierbei  zeigt  sich  also  die 
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9  wichtige  Thatsacbe  der  verschiedenen  mdividueUen  Disposition 
8  Kervensjstems  zu  Erkranknngen ,  eine  Thatsache,  welche  in  der 
thügenese  aller  fniictionellen  Nervenstöningen  die  grösste  Rolle  spielt, 
se  Disposition  besteht,  wissen  wir  nicht;  man  kennt  nur  einige 
r  l)edingenden  Ursachen  und  sieht  ihre  Folgen. 
In  zahlreichen  Fällen  ist  diese  Disg^ition  ererbt.  In  jener  Reihe 
:  Neurosen,  welche  abwechselnd  bald  in  dieser,  bald  in  jener 
mdie  Mitglieder  einer  Famihe  heimsachen  können  (s.  S.421),  nimmt 
h  die  Hysterie  eine  wichtige  Stelle  ein.  Doch  kann  die  Disposition 
»ach  erworben  sein  oder  wenigstens  ihre  erste  Anlage  einerseits  ent- 
fickelt  und  gefördert,  andererseits  gehemmt  und  unterdrückt  werden. 
Hierbei  machen  sich  sowohl  körperliche,  als  auch  psijehisehe  Momente 
geltend.  Alles,  was  den  Körper  im  AUgemeinen  schwächt  und  die 
Gesammt^onstitution  schädigt,  vermindert  auch  die  Widerstandskraft 
des  Servensyatems,  Wir  sehen  daher  so  häufig  gerade  im  Anschluss 
an  irgend  welche  somatische  Erkrankungen  hysterische  Erscheinungen 
iiaflreten.  In  psycliischer  Besiehung  wirkt  aber  nichts  so  sehr  be- 
günstigend auf  die  Entwicklung  einer  etwa  vorhandenen  hysterischen 
Prädisposition,  als  eine  verkehrte  ^isjefiung.  Die  Missgriffe  einer  Er- 
ziehimg,  welche  die  Launenhaftigkeit  der  Kinder  nicht  unterdrückt, 
"flehe  die  Stärkung  des  Willens  und  der  Energie  vemachläasigt,  welche 
ilis  Pbantasie  der  Kinder  in  unpassender  und  überspannter  Weise  an- 
rsgt  oder  welche  andererseits  durch  geistige  Ueberbürdung  die  psychi-  1 
"^hsn  Kräfte  derselben  überanstrengt  und  die  geistige  Entwicklung  des  / 
Endes  verfrüht,  legen  leider  nur  zu  oft  den  Grund  zu  jener  reizbaren  j 
Schwäche  des  Nervensystems,  auf  deren  Boden  sich  später  die  Hysterie  j 
aasbiJdet. 

Dass  die  Hysterie   bei   dem   „schwachen"   ueib/ichen  Geschlechle 
Hnfiger  ist,  als  bei  dem  männlichen,  ist  eine  bekannte  und  im  Allge- 
]  auch  richtige  Thatsache.    Indessen  kommen  auch  bei  Männern 
fliwere  hysterische  Erkrankungen  (Krämpfe,  Lähmungen,  Contracturen 
^  B.  w.)  keineswegs  sehr  selten  vor.    Am  häufigsten  betroffen  ist  das  ,"'/__; 4 
hgtndSche  und  mittlere  Lebensalter.    Schon  bei  Kindern,  etwa  vom  / 
p'-IO.  Jahre  an,  sind  ausgebildete  hysterische  Affeetionen  durchaua^'^T*' 
'Wit  sehr  selten.    Die  erste  Entwicklung  der  Krankheit  lässt  sich  sogar      'S^*' 
^h  hänfig  bis  in  die  Jalire  vor  der  Pubertät  zurflckrerfolgen.    Natio- 
'oliiät  und  litice   scheinen  auch  nicht  ganz  ohne  Bedeutung  zu  sein. 
!     "w  «chweren  Formen  der  Hysterie  sind  z.  B.  in  Frankreich  entschieden 

Efiger,  ids  bei  uns  in  Deutschland,  Besonders  prädisponirt  zur  Hysterie 
ferner  die  jüdische  Race. 
^- 
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Endlich  müssen  wir  noch  eines  Verhältnisses  gedenken,  auf  »eich» 
früher  ein  sehr  übertriebener  Werth  gelegt  wurde,  cämlicD  der  B** 
Ziehungen  der  Hysterie  zu  Erkrankungen  der  Sexualorgane,  Scho* 
der  Name  „Hysterie"  (tWi^yn  =  Uterus)  weist  auf  die  früher  aI1g«iu' 
gemachte  Annahme  hin,  dass  die  Hysterie  stets  in  Erkrankungen  i 
weiblichen  Geschlechtsapparates  ihren  Ausgang  nehme.  Ganz  abgesehl 
von  der  Hysterie  bei  Männern  und  Kindern,  zeigt  eine  TomrtheQs&l 
Beobachtung,  dass  diese  Annahme  auch  für  die  Hysterie  der  Fr» 
Tollig  unbegründet  ist.  Bei  einer  grossen  Anzahl  hysterischer  FnU 
findet  sich  überhaupt  keine  Anomalie  der  Genitalorgane,  Wo  «ich  a] 
gleichzeitig  eine  Erkrankung  derselben  vorfindet,  ist  ihr  Zasammenbj 
mit  den  hysterischen  Erscheinungen  keineswegs  immer  ohne  WeitaH 
anzunehmen.  Meist  findet  man  durch  genaueres  Xachfragen  auch  I 
derartigen  Fällen  die  psychischen  Momente,  deren  Bedeutung  für  d 
Entstehen  der  Krankheit  unvergleichlich  viel  höher  anzuschlagen  ä 
als  irgend  eine  Lageveränderung  des  Uterus  oder  eine  Verengena 
der  Cervicalcanales.  Nur  das  muss  hervorgehoben  werden,  da««  B 
krankungen  der  Genitalorgane  vielleicht  mehr,  als  manche  anda 
chronische  Leiden,  das  Geviütk  bedrücken  und  insofern  indirett  il 
Ursache  hysterischer  Äffectionen  werden  können.  Auf  derartige  k 
direcle  Einflüsse  ist  es  in  gleicher  Weise  zu  schieben ,  dass  auch  dil 
Vorgänge  des  Geschlechtslebens  überhaupt  (Menstruation,  Schwutgtt 
Schaft,  Wochenbett)  nicht  selten  für  die  Entwicklung  und  den  V 
lauf  der  Hysterie  von  Bedeutung  sind.     Ebenso    führen    gescMßch^ 

(ücho__Enthaltsamkeit  und  gesehlechtliche  üeberreizung  gewiss  ni*; 
majfi  direct,  sondern  nur  d  urc6"TefEinIungpsyc5iscner  Momente  nr 
Hysterie. 

Die  (Symptome  und  Er scbelnnnfs weisen  der  Hjsterle.  ].  Pti/ekittk 
und  körperliche  Constitution  der  Hysterischen.  In  vielen  Fallen  »eigt 
das  gesammte  psychische  Verhalten  der  Hysterischen  eine  Anz&U  cl*" 
rakteristischer  Züge,  so  dass  der  Arzt  zuweilen  schon  ans  dem  W»ai 
und  dem  Benehmen  der  Patienten  einen  Schluss  auf  die  Art  der  Kr*iii" 
heitserscheinungen  machen  kann-  Die  Hysterischen  sind  reizbar,  Bt 
Affecten  geneigt,  leicht  verstimmt,  empfindlich,  launenhafl,  von  einen 
Extrem  der  Stimmung  in  das  andere  verfallend.  Sie  sind  geneigt,  'i^ 
Leiden  zu  übertreiben ,  sind  anspruchsvoll  gegen  ihre  Umgebung  n*» 
ihren  Arzt  und  gefallen  sich  darin,  MiÜeid  zu  erregen.  Auf  der  un* 
Seite  willensschwach  und  energielos,  smd  sie  doch  andererseita  «düH 
und  hartnäckig,  wenn  es  gilt,  irgend  einen  Wunsch  oder  einen  Plan  duK*' 
Doch  können  sie  auch,  wenn  sie  wollen,  sehr  lübensTÜ^ 
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uuiehend  sein.   Klag  sind  sie  fast  immer.  Nor  verhältnissmässig  ^  ^'c  {« .  H 
Dl  kommt  die  Hysterie  bei  unbegabten  und  stupidenTefsonen  vor.  )1  '' 

Dieses  kurz  skizzirte  UüaraKefCild  pässt,  wie  gesagt,  tör  viele, 
doch  nicht  fflr  alle  Fälle.  Man  findet  es  am  häufigsten  bei  den 
oten,  welche  keine  schwereren  Symptome  darbieten,  sondern  blos 
möglichen  allgemeinen  Beschwerden  vorbringen,  bald  über  Dieses, 
ftber  Jenes  klagen,  dabei  aber  im  Ganzen  doch  noch  ihren  täg- 
1  Beschäftigungen  nachgehen  können.  Wo  es  sich  um  schwerere, 
sirte  hysterische  Affectionen  (Lähmungen,  Gontracturen  u.  s.  w.) 
dt,  da  tritt  die  Eigenartigkeit  des  Charakters  zuweilen  gar  nicht 
iders  hervor.  Entweder  existirt  sie  überhaupt  nicht  oder  wird 
^ns  von  den  Patienten  dem  Arzte  gegenüber  verdeckt. 
[n  Bezug  auf  die  allgemeine  körperliche  Constitution  der  Hyste- 
sn  ist  schon  erwähnt,  dass  alle  Schwächezustände  des  Körpers 
intwicklung  der  Krankheit  begünstigen.  Dennoch  trifft  man  die 
srie  keineswegs  blos  bei  schlecht  genährten,  schwächlichen  und 
ischen  Personen.  Viele  Hysterische  zeigen  im  Gegentheil  ein 
indes  Aussehen  und  sind  durchaus  wohlgenährt.  In  schweren 
1  kann  sich  aber  auch  ein  sehr  merklicher  Einfluss  der  Hysterie 
ie  Oesammtemährung  des  Kranken  geltend  machen.  Die  Nah- 
laufiiahme  ist  gering,  der  Schlaf  ist  schlecht,  nervös-dyspeptische 
leinungen  (s.  u.)  stellen  sich  ein  und  die  Kranken  können  schliess- 
körperlich  sehr  herunterkommen. 

L  Hysterische  Krämpfe.  Krampfzustände  der  verschiedensten  Art 
sn  bei  den  schwereren  Formen  der  Hysterie  häufig  eine  grosse 
.  Ihr  erstes  Auftreten  lässt  sich  fast  immer  unmittelbar  auf  eine 
BEfi.4)iqyQhi8che  Erregung  zurückführen,  und  auch  bei  den  späteren 
lan  sind  psychische^  Anlässe  meist  zu  ermitteln.  In  allen  aus- 
Uien  Fällen  erstrecken  sich  die  Krämpfe  über  den  ganzen  Körper. 
iSnnen  zuweilen  vollkommen  das  Bild  eines  epileptischen  Anfalls 
eten.  Man  spricht  dann  von  einer  Hi/steroepilepsie.  Doch  be- 
sieh die  Aehnlichkeit  nur  auf  die  Form  der  Ejrampf  bewegungen. 
vollständige  Bewusstlosigkeit  ist  bei  hysterischen  Anfallen  niemals  j  j 
nden.~  Wo  sie  besteht,  handelt  es  sich  um  einen  echten  epilep- 
m  Anfall,  also  um  eine  Combination  von  Hysterie  und  Epilepsie, 
le  zuweilen  zweifellos  vorkommen  kann.  In  den  meisten  Fällen 
n  jedoch  die  Convulsionen  auch  bei  den  schwersten  hysterischen 
ipfimfallen  nicht  sehr  denjenigen  bei  der  Epilepsie,  so  dass  ein 
ies  Auge  den  hysterischen  Anfall  vom  epileptischen  oft  auf  den 
1  Blick  unterscheiden  kann.    Gewöhnlich  sind  bei  ersterem  die 
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Krampf  bewegungen  viel  ans^ebiger  nnd  complicirter,  als  bei  dem  epi- 
leptischen Anfalle.  Die  Arme  und  Beine  machen  heftige  schleudeinde 
und  stossende  Bewegungen,  der  Rumpf  wird  hin  und  her  geworfen, 
zuweilen  vollkommen  um  seine  Axe  gedreht,  zuweilen  zu  den  stärksten 
opisthotonischen  Stellungen^  verkrümmt.  Nicht  selten  geschehen  mit 
den  Armen  scheinbar  ganz  coordinirte  Bewegungen.  Die  Kranken  schlft- 
gen  mit  den  geballten  Fäusten  auf  ihren  eigenen  Körper,  raufen  sich 
die  Haare  aus  u.  dgl.  Der  Kopf  wird  nicht  selten  mit  grosser  Heftig- 
keit gegen  die  Unterlage  gestossen.  Zuckungen  in  den  einzelnen  Ge- 
sichtsmuskeln, wie  bei  der  Epilepsie,  sind  selten.  Am  häufigsten  kommt 
starker  Trismus  vor.  Gewöhnlich  ist  das  ganze  Gesicht  verzerrt  mid 
lässt  manchmal  einen  bestimmten  Ausdruck  (der  Wuth,  der  Angst 
u.  dgl.)  erkennen.  Das  Bewusstsein  ist  bei  den  Krämpfen  zwar  nicht 
normal,  aber  doch  nicht  vollständig  erloschen.  Insbesondere  fehlt  die 
fortdauernde  Bewusstlosigkeit  nach  dem  Aufhören  der  Convulsionen, 
welche  für  den  schweren  epileptischen  Anfall  in  hohem  Grade  charak- 
teristisch ist.  Auf  gewisse  specielle  Bewusstseinsstörungen  bei  man- 
chen hysterischen  Anfallen  kommen  wir  unten  noch  einmal  zniflck 
LJi   Die  Reaction  der  Pupillen  ist  während  des  Anfalls  vollkommen  erhiHen. 

Eine  aridere  sehr  häufige  Form  der  hysterischen  Krämpfe  ist  durch 
die  starke  Betheiligung  der  Athemmtiskeln  ausgezeichnet  Der  guue 
Anfall  beginnt  mit  einer  krampfhaften  Beschleunigung  der  Respiration. 
Die  Athemzüge  werden  immer  rascher  und  hastiger.  Sehr  oft  stellt 
sich  dabei  ein  Strecktetanus  des  ganzen  Körpers,  verbunden  mit  einem 
Zittern  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten,  ein.  Die  Respiration  er- 
fahrt zuweilen  eine  kaum  glaubliche  Beschleunigung:  es  können  weit 
über  100  Athemzüge  in  der  Minute  gezählt  werden! 

Eine  dritte  Art  der  hysterischen  Krämpfe  endlich  zeigt  sich  in  Fonn 
krampfhafter  psychischer  Affectbewegungen.  Hierher  gehören  die  hy- 
sterischen Lachkrämpfe,  die  Weinkrämpfe,  Schreikrämpfe  u.  dgL,  deren 
hauptsächlichste  Symptome  sich  aus  den  Benennungen  von  selbst  ergebeB* 

Zuweilen  sind  die  Krämpfe  bei  der  Hysterie  auf  ein  bestimmte 
Muskelgebiet  beschränkt.  So  z.  B.  kommen  isolirte  Krämpfe  der  Hat*" 
und  Nackenmuskeln,  isolirte  Respirationskrämpfe  mannigfacher  ^^ 
{Hustenkrämpfe  u.  a.),  isolirte  Krämpfe  in  einem  Arme  oder  in  ein^^ 
Beine  vor.  Auch  auf  die  Kehlkopfmuskeln  kann  sich  der  Krampf  ^^ 
strecken  (hysterischer  Glottiskrampf).  Femer  kommen  relativ  hio-^ 
krampfhafte  Zustände  im  Zwerchfell  vor  {hysterischer  Singultus).  ^^^ 
krampfhafte  Zustände  in  der  Pharynxmuskulatur  und  im  Oesopka^^ 
bezieht  man  das  nicht  selten  vorkommende  Symptom  des  sogenannt?^ 
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Gtobus  huitericus:  die  Kranken  haben  das  Gefahl,  als  ob  ihnen  eine 
Eogel  im  Halse  herauf  und  hinunter  steige. 

Alle  genannten  Formen  der  hysterischen  Erampfanfalle  zeigen  in 
Bezug  auf  Intensität,  Dauer  und  Häufigkeit  des  Auftretens  grosse  Ver- 
schiedenheiten. Sie  dauern  zuweilen  nur  wenige  Minuten,  in  anderen 
Fällen  halten  sie  mit  kurzen  Unterbrechungen  Tage  und  Wochen  lang 
an.  Chabcot  hat  zuerst  die  Beobachtung  gemacht,  dass  man  in  man- 
chen Fällen  die  Anfalle  künstlich  hervorrufen  kann,  wenn  man  bei  den 
Patienten  einen  Druck  auf  die  Ovarialqegend  oberhalb  der  Leisten- 
beuge (Chascot  glaubte  anfangs  irrthümlicher  Weise,  dass  hierbei  stets 
das  Ovarium  selbst  comprimirt  würde)  ausübt  Dies  gelingt  in  der  That 
zuweilen,  aber  dpch  keineswegs  in  allen  Fällen.  Häufiger  (jedoch  auch 
durchaus  nicht  immer)  kann  man  durch  einen  Druck  auf  diese  Gegend 
während  der  Krämpfe  den  Anfall  unterdrücken. 

3.  Hysterische  Lähmungen.  Auch  die  hysterischen  Lähmungen 
schliessen  sich  häufig  unmittelbar  an  eine  heftige  psychische  Erregung 
an  (z.  B.  die  sogenannten  Schrecklähmungen) ;  seltener  entwickeln  sie 
sich  allmählich.  Ihrem  Wesen  nach  müssen  sie  als  centrale  Lähmungen 
aufgefasst  werden.  Es  sind  Willenslähmungen ;  die  Kranken  haben  die 
Herrschaft  des  Willens  über  die  befallenen  Muskelgebiete  verloren.  Man 
hat  stets  den  Eindruck,  die  Kranken  könnten  ihr  gelähmtes  Glied  sehr 
wohl  bewegen ,  wenn  sie  nur  wollten.  Sie  können  aber  nicht  wollen, 
nnd  gerade  darin  besteht  der  krankhafte  Zustand. 

Die  hysterischen  Lähmungen  betreffen  am  häufigsten  die  Extre- 
määten,  namentlich  die  Beine,  doch  kommen  auch  hemiplegische  Ijäh- 
mwigen  nicht  sehr  selten  vor.  Eine  der  häufigsten  Formen  besteht 
darin,  dass  die  Patienten  die  Fähigkeit  zu  gehen  verloren  haben.  Sie 
liegen  im  Bett  oder  auf  dem  Sopha  und  können  dabei  ihre  Beine  zu- 
weilen ganz  gut  anziehen  und  wieder  ausstrecken.  Sobald  die  Kranken 
aber  stehen  oder  gehen  sollen,  knicken  sie  zusammen,  fangen  an  zu 
zittern,  bekommen  eine  rasche,  krampfhafte  Respiration  und  machen 
auch  nicht  den  geringsten  Versuch,  ihre  Beine  zu  gebrauchen.  Ist  nur 
ein  Bein  gelähmt,  so  gehen  die  Kranken  oft  in  sehr  eigenthümlicher 
und  charakteristischer  Art.  Mit  dem  gesunden  Bein  machen  sie  jedes 
^Ul  einen  grossen  Schritt,  das  gelähmte  Bein  wird  vollständig  steif 
Schalten  und  mit  oft  laut  schlurrendem  Geräusch  am  Boden  nachge- 
^gen.  Hysterische  Lähmungen  in  den  Armen  sind  viel  seltener;  Läh- 
mtingen  in  den  Gesichtsmuskeln  kommen  fast  niemals  vor. 

Sehr  häufig  sind  dagegen  hysterische  Stimmhandlähmungen.    Die 
Patienten  verlieren  meist  plötzlich  die  Stimme,  so  dass  sie  nur  noch 
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im  Flüstertone  sprechen  können  {hysterische  Aphonie).  Untersacht  man 
die  Kranken  laryngoskopisch  (wobei,  nebenbei  bemerkt,  sehr  häufig  & 
Anästhesie  und  Seflexunerregbarkeit  des  Eachens  auffallt),  so  findet 
man  keine  Spur  einer  anatomischen  Veränderung  an  den  Stinmibäih 
dem,  sondern  nur  eine  Parese  derselben,  einen  unvollständigen  Schlosi 
der  Glottis  oder  sogar  ein  Auseinanderweichen  der  Stimmbänder  bd 
/  jeder  Intonation.  Die  Patienten  sprechen  dann  ausschliesslich  mit  der 
Flüsterstimme, 

Viel  seltener,  als  Stimmbandlähmungen,  kommen  hysterische  Schimg- 
lähmungen  vor.  Indessen  ist  es  oft  nicht  leicht,  zu  entscheiden,  ob 
die  hysterischen  Schlingstörangen  auf  Lähmungen  der  Pharynxmnskeln 
oder  auf  spastische  Zustände  derselben  zu  beziehen  sind. 

4.  Hysterische  Contracturen.  Die  hysterischen  Contracturen  treten 
theils  isolirt,  theils  combinirt  mit  Lähmungen,  Anästhesien  und  son- 
stigen hysterischen  Symptomen  auf.  Sie  zeichnen  sich  oft  durch  ihie 
Hartnäckigkeit  und  ihre  grosse  Intensität  aus.  Am  häufigsten  sind  die 
Extremitäten,  seltener  die  Rumpf-  und  Nackenmuskeln  befallen.  In 
den  Armen  konmien  gewöhnlich  krampfhafte  Beugecontracturen  toi; 
krampfhaftes  Zusanmienballen  der  Hand  u.  dgL  In  den  Beinen  beob- 
achtet man  meist  Streckcontracturen.  Die*  häufige  Combination  der 
Contracturen  mit  den  hysterischen  ,ßelenkneuralgien^  ist  schon  firfiber 
(s.  S.  40)  besprochen  worden. 

Nicht  selten  sind  die  Contracturen  mit  hysterischen  Lähmungen 
vereinigt     Sie   können  dann   in  paraplegischer  oder  hemiplegischet 
Form  auftreten.  Zuweilen  schliessen  sie  sich  auch  unmittelbar  an  eineu 
hysterischen  Erampfanfall  an.    In  der  Chloroformnarkose  verschwinde^ 
jede  hysterische  Contractur  sofort  vollständig. 

5.  Hysterische  Anästhesien,  Anästhesien  in  der  verschiedenstel^' 
Intensität  und  Ausbreitung  werden  sehr  häufig  bei  der  Hysterie  beolK* 
achtet  Nicht  selten  findet  man  eine  fast  allgemeine  Herabsetzung  de^ 
Schmersempfindlichkeit  am  ganzen  Körper.  Man  kann  den  Eranketi 
mit  einer  Nadel  eine  Hautfalte  vollkommen  durchstechen,  ohne  das^ 
sie  dabei  irgend  einen  Schmerz  wahrzunehmen  scheinen.  Die  nich^ 
seltenen  Fälle,  wo  Hysterische,  um  sich  interessant  zu  machen,  aU 
ihrem  eigenen  Körper  allerlei  Verletzungen  und  Verwundungen  an- 
bringen, finden  meist  in  der  Analgesie  der  Kranken  ihre  Erklärung^' 
Sehr  oft  nehmen  auch  die  Schleimhäute  an  der  Unempfindlichkeitf 
Theil.  Man  kann  Hysterische  oft  laryngoskopiren,  schlundsondiren  u.  dgL«. 
ohne  dass  hierbei  die  gewöhnlichen  Reflexbewegungen  eintreten. 

Die  Ausbreitung  der  Anästhesie  ist,  wie  erwähnt^  in  den  einzelne^ 
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Pillen  sehr  Terschieden.  Zuweilen  betrifft  sie  fast  den  ganzen  Körper, 
xaweilen  ist  sie  auf  einzelne,  ganz  umschriebene  Hautstellen  beschränkt, 
während  unmittelbar  daneben  sich  sogar  sehr  hyperästhetische  (s.  u.) 
Pttrtien  vorfinden.  Am  meisten  für  die  Hysterie  charakteristisch  ist  aber 
die  Ton  Ghabcot  zuerst  genau  studirte  hysterische  Hemianästhesie. 

Die  hysterische  Hemianästhesie  ist  eins  der  häufigsten  Symptome 
bei  schwerer  Hysterie.  Doch  muss  es  oft  erst  aufgesucht  werden,  da 
die  Kranken  selbst  merkwürdiger  Weise,  bevor  sie  darauf  aufmerksam 
gemacht  worden  sind,  häufig  gar  keine  Ahnung  von  ihrer  Anästhesie 
haben.  Es  ist,  als  ob  ihnen  ihre  eine  Körperhälfte  überhaupt  ganz 
ans  dem  Bewusstsein^entschwunden  sei;  sie  wissen  von  ihr  weder,  ob 
ae  empfindet,  noch,  ob  sie  nicht  empfindet 

Die  hysterische  Hemianästhesie  betrifft  in  den  typischen,  ausge- 
Uldeten  Fällen  (rudimentäre  Formen  kommen  nicht  selten  vor)  genau 
üe  eine  Körperhälße,    Die  Grenze  zwischen  der  Anästhesie  und  der 
noraial  empfindenden  Haut  liegt  scharf  in  der  Mittellinie  des  Körpers. 
Aaf  der  anästhetischen  Seite  ist  die  Haut  gegen  alle  möglichen  Reize 
(Nadelstiche,  thermische  Reize  u.  s.  w.)  vollkommen  unempfindlich.    Sie 
aeht  häufig  etwas  blässer  aus  und  ihre  Gefässe  scheinen  sich  in  einem 
ooDtrahirten  Zustande  zu  befinden.    Wenigstens  zeigt  sich  sehr  häufig, 
daes  die  Haut  bei  Verletzungen  auffallend  wenig  blutet    Ausser  der 
Haot  betheiligen  sich  auch  alle  Schleimhäute  derselben  Körperhälfte 
fta  der  Anästhesie.     Die   betreffende  Gonjunctiva   ist  unempfindlich, 
ebenso  die  entsprechende  Hälfte  der  Mundhöhle,  die  Zungenschleim- 
bant  u.  s.  w.    Fast  immer  sind  auch  die  tieferen  Theile ,  die  Muskeln 
Und  Gelenke  anästhetisch.   Die  Kranken  haben  auf  der  befallenen  Seite 
kein  Gefühl  mehr  für  die  Lage  ihrer  Glieder ;  passive  Bewegungen  der- 
selben werden  nicht  empfunden.    Endlich  sind  auch  die  Sinnesorgane 
gewöhnlich  mitergriffen.   Auf  dem  Ohre  der  anästhetischen  Seite  hören 
die  Patienten  schlecht»  auf  der  entsprechenden  Zungenhälße  haben  sie 
den  Geschmack,  auf  dem  entsprechenden  Nasenloch  den  Geruch  ver- 
loren und  auf  dem  Auge  derselben  Seite  lassen  sich  eigenthümliche 
Störungen  nachweisen.    Es  besteht  keine  Hemiopie,  sondern  eine 
^€Mde  Amblyopie  resp.  eine  völlige  Amaurose   des  Auges.    Charakte- 
ristisch ist  besonders  die  Einengung  des  Gesichtsfeldes  und  der  Ver- 
tyä  der  Farbenempfindung  (Achromatopsie).    Zahlreiche  interessante 
iHtails,  welche  fast  alle  von  Ghabcot  und  seinen  Schülern  gefunden 
^ind,  müssen  wir  hier  übergehen.    Gewöhnlich  verschwindet  bei  den 
hysterischen  dieser  Art  zuerst  die  Wahrnehmung  des  Violett,  dann  die 
^^  Orfin,  erst  zuletzt  die  des  Blau  und  Gelb. 
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Zuweilen  ist  die  Hemianästhesie  das  einzige  hysterische  Symptom; 
sehr  oft  ist  sie  aber  auch  mit  gleichzeitigen  L&hmungs-  oder  Contrao- 
turzuständen  verbunden.  Eine  sehr  merkwürdige  Erscheinung,  welche 
zuerst  von  Duchenne  beschrieben  und  als  „perte  de  la  c&nseienee 
musculaire'*  bezeichnet  ist,  wollen  wir  noch  kurz  erwShnen.  Dieselbe 
besteht  darin ,  dass  die  Patienten  z.  B.  ihren  anästhetischen ,  aber  für 
gewöhnlich  normal  beweglichen  Arm  nickt  bewegen  können,  sobald  ne 
die  Augen  schliessen.  Der  Arm  bleibt  dann  in  der  gerade  vorher  inne- 
gehabten Stellung  regungslos  stehen.  Aendert  man  passiv  seine  Stel- 
lung, so  wird  diese  wiederum  starr  festgehalten.  Es  besteht  also  bei 
geschlossenen  Augen  eine  ausgesprochene  Katalepsie  (s.  das  vorige  Ci- 
pitel).  Auch  im  Beine  sind  ähnliche  Erscheinungen,  deren  Erklinmg 
bis  jetzt  ganz  unmöglich  ist,  beobachtet  worden. 

Die  eigenthümlichen  Symptome  des  Transfert  und  die  metalls- 
skopischen  und  damit  verwandten  Erscheinungen  werden  weiter  unten 
kurz  erwähnt  werden. 

6.  Hyperästhesien  und  Schmerzen  der  verschiedensten  Art  kommen 
ebenfalls  bei  der  Hysterie  nicht  selten  vor.  Schon  oben  ist  erwähnt; 
dass  zuweilen  neben  anästhetischen  Hautpartien  sehr  hyperästhetische 
Stellen  gefunden  werden.  Bei  der  Hemianästhesie  klagen  die  Patienten 
zuweilen  über  spontane  Schmerzempfindungen  in  der  gefOhllosen  Seite. 
Femer  sind  die  hysterischen  Contracturen  manchmal  mit  heftigen 
Schmerzen  verbunden.  Die  Hyperästhesie  kann  so  beträchtlich  sein, 
dass  die  Kranken  bei  der  leisesten  Berührung  aufschreien.  Freilich 
weiss  man  nie  recht,  ob  die  Schmerzen  wirklich  so  schlimm  sind,  oder 
ob  die  Kranken  übertreiben. 

Zuweilen  spricht  man  von  hysterischen  Neuralgien.  In  so  weit  es 
sich  hierbei  um  wirklich  typische  Neuralgien  handelt,  sollte  man  lieber 
stets  eine  Combination  der  Hysterie  mit  der  Neuralgie  annehmen,  eine 
Combination,  welche  jedenfalls  nicht  sehr  selten  ist  Die  unzweifelhaft 
hysterischeji  Gelenkneuralgien  weichen  in  mancher  Beziehung  von  den 
echten  Neuralgien  ab. 

Besonders  charakteristisch  für  die  Hysterie  sind  noch  gewisse  spe* 
cielle  Schmerzformen.  Zunächst  die  auf  einen  bestimmten  Punkt  im 
Kopfe  localisirten  Schmerzen  (der  sogenannte  Clavus  hystericus\  welche 
oft  anfallsweise  auftreten  und  von  allgemeinem  üebelbefinden  begleitet 
sind.  Ferner  kommt  die  Spinalirritation,  d.  h.  eine  auffallende  Druck- 
schmerzhafiigkeit  der  Wirbelsäule  in  ganzer  Ausdehnung  oder  tn 
einzelnen  bestimmten  Punkten  bei  Hysterischen  oft  vor.  Besonders  he- 
merkenswerth  ist  aber  die  von  Charcot  so  genannte  „Ovarie"  (nOnnür 
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«fistfaede'Of  welche  in  einer  oft  ausserordentlich  grossen  Empfind- 
tkeit  der  Ovarialgegend  gegen  Druck  besteht  Dass  es  sich  hierbei 
Idioh  stets  um  das  Ovarium  handelt,  ist  keineswegs  wahrscheinlich. 

Dmckempfindlichkeit  jener  Gegend  ist  aber  sicher  ein  ziemlich 
ifiges  Symptom.  Dass  der  Druck  daselbst  zuweilen  auch  einen  hysle- 
lien  Erampfanfall  hervorruft,  ist  schon  oben  erwähnt  Im  Ganzen 
imt  die  Ovarie  (ebenso  wie  die  hysterische  Hemianästhesie)  häufiger 
V»  als  rechts  vor. 

Ausser  der  Ovarie  beobachtet  man  bei  Hysterischen  nicht  selten 
h  an  anderen  Körperstellen  auffallende  Hyperästhesien,  so  z.  B.  an 
i  Brüsten,  am  Stemum,  im  Epigastrium  u.  a.  Zu  erwähnen  ist 
lUch  noch  die  zuweilen  vorkommende  Hyperästhesie  im  Gebiete  der 
netnerven.  Manche  Kranke  sind  auffallend  empfindlich  gegen  Licht- 
lirQcke,  Schallempfindungen,  gegen  gewisse  Geruchs-  und  Geschmacks- 
irficke  u.  s.  w. 

7.  Symptome  von  Seiten  einzelner  Organe.  Einige  der  hierher  ge- 
igen Symptome  (die  Lähmungen  und  Erampfzustände  im  Gebiete  der 
Ukopf-  und  Schlundmuskeln,  die  nervöse  Dyspnoe)  sind  bereits  früher 
"ilmt  Ausserdem  beobachtet  man  zuweilen  noch  gewisse  Störungen 
anderen  Organen,  welche  ebenfalls  insgesammt  nervöser  Natur  sind. 

Von  Seiten  des  Herzens  sind  Anfälle  von  nervösem  Herzklopfen^ 
mit  stenocardischen  Erscheinungen  verbunden,  nichts  Seltenes.  Die- 
lten treten  namentlich  oft  nach  psychischen  Erregungen  (Aerger  u.  dgl.) 
1  Beiläufig  sei  hier  auch  noch  einmal  die  wiederholt  beobachtete 
nbination  der  Hysterie  mit  den  mehr  oder  weniger  ausgebildeten 
nptomen  eines  Morbus  Basedowii  erwähnt.  Sehr  häufig  sind  vaso- 
toruche  Symptome.  Das  Vorkommen  einer  spastischen  Anämie  an 
Haat  ist  schon  als  häufige  Begleitserscheinung  der  hysterischen  An- 
liesie  erwähnt  worden.  Auch  ohne  Zusammenhang  mit  Sensibilitäts- 
rangen  kommen  Zustände  abnormer  Anämie  oder  abnormer  Gefäss- 
nng  an  der  Haut  (kühle,  blasse  Haut  einerseits,  heisse,  geröthete 
at  andererseits)  oft  vor.  Aehnliche  Erscheinungen  können  vielleicht 
ih  in  Inneren  Organen  auftreten.  Namentlich  hat  man  versucht,  die 
Usmgen  aus  inneren  Organen,  welche  bei  Hysterischen  anscheinend 
ht  selten  vorkommen,  durch  „nervös-vasomotorische  Einfiüsse'*  zu  er- 
ren.  Hysterisches  „Bliabrechen^  und  hysterische  „Lungenblutungeti** 
inen  bei  unerfahrenen  Aerzten  leicht  die  ernste  Besorgniss  eines 
iweren  Magen-  oder  Lungenleidens  hervorrufen.    Das  entleerte  Blut 

aber  in  solchen  Fällen  meist  schon  durch  sein  eigenthümliches  Aus- 
len  charakteiisirt   Es  ist  dünnfiüssig  und  hat  gewöhnlich  eine  hell- 
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himbeerrpili&Jfarbe.  Meist  enthält  das  Entleerte  gleichzeitig  ziemlich 
viel  Schleimpartikelchen  und  Sc^eimfaden.  Seine  Menge  ist  fast  steb 
gering  (selten  in  24  Stunden  mehr  als  ^Qzr-SO^Onn.).  In  den  meisteD 
Fällen  stammt  es  wahrscheinlich  gamicht  aus  dem  Magen  oder  der 
Lange,  sondern  aus  dem  Zahnfleische,  der  Mmidhohlenschleimhaut  a.  l 
—  Auch  hysterische  Blutungen  aus  den  Genitalien,  Hautbluiungen  (bd 
den  „Stigmatisirten")  sind  beobachtet  worden. 

Die  Verdauungsstörungen,  welche  manche  Hysterische  darbieten, 
stimmen  grösstentheils  mit  dem  überein,  was  wir  im  Capitel  über 
„nervöse  Magenaffectionen"  (s.  Bd.  I)  bereits  besprochen  haben.  Der 
Symptomencomplex  der  nervösen  Dyspepsie  und  analoge  Störungen  nm 
Seiten  des  Darmcanales  (kolikartige  Schmerzen,  hartnäckige  Obstipation, 
zeitweilige  Durchfälle)  sind  keine  seltenen  Theilerscheinungen  der  Hy- 
sterie. Hinzuzufügen  ist  hier  noch  der  hysterische  Meteorismus  (Tyii- 
panites),  eine  oft  sehr  beträchtliche  Auftreibung  des  Leibes  in  Folge 
einer  starken  Anhäufung  von  Luft  und  Gasen  in  den  Därmen.  Zmn 
Theil  mag  ein  lähmungsartiger  Zustand  in  der  Muskulatur  des  Magens 
und  Darmes  diesem  Symptom  zu  Grunde  liegen;  sehr  oft  wird  es  aber 
auch  sicher  dadurch  herbeigeführt,  dass  die  E[ranken  (absichtlich  oder 
unabsichtlich)  grosse  Mengen  von  Luft  verschlucken.  Die  Auftreibang 
und  Spannung  des  Leibes  kann  so  bedeutend  werden,  dass  ernstere  Er- 
krankungen (Peritonitis,  Tumoren)  oder  eine  Gravidität  vorgetäuscht 
werden.  In  zweifelhaften  Fällen  giebt  aber  die  Untersuchung  in  der 
Chloroformnarkose  sofort  entscheidenden  Aufschluss.  Durch  Druck  auf 
den  Leib,  Einführung  eines  Darmrohres  u.  dgl.  kann  man  die  gesammte 
Luftmenge  in  kurzer  Zeit  entfernen. 

Anomalien  der  Secretions-  und  Excretionsorgane  sind  ebenblls 
bei  der  Hysterie  beobachtet  worden.  Manche  Kranke  leiden  an  einer 
auffallend  trockenen  Haut,  bei  anderen  tritt  zuweilen  eine  reichliche 
Schweisssecretion  ein.  Entsprechende  Erscheinungen  bietet  auch  die  S/eA 
chelsecretion  dar.  Sehr  merkwürdig  sind  einige  Beobachtungen  über 
hysterische  Ischurie,  bei  welcher  Tage  lang  nur  ganz  geringe  Mengen 
Harn  entleert  werden  und  auch  die  Blase  stets  nur  wenige  Tropfen  Urin 
enthält.  In  einem  derartigen,  von  Ghabcot  beobachteten  Falle  bestand 
gleichzeitig  heftiges  Erbrechen,  und  in  dem  Erbrochenen  konnten  ziem- 
lich reichliche  Mengen  von  Harnstoff  nachgewiesen  werden  (vicariixende 
Ausscheidung  desselben).  Häufiger,  als  die  hysterische  Ischurie,  ist  die 
hysterische  Polyurie,  die  Entleerung  reichlicher  Mengen  sehr  hellen 
und  specifisch  leichten  Harns.  Diese  Polyurie  hängt  in  vielen  Fällen 
jedenfalls  nur  von  der  sehr  reichlichen  WasseraufiisAime  der  Patienten 
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ib.  Polydipsie  (stark  yermehrtes  DorstgefQhl)  ist  ein  bei  Hysterischen, 
lamenfli^mi  Anschloss  an  die  hysterischen  Anfölle,  sehr  häufiges 
Symptom. 

Endlich  haben  wir  hier  noch  einmal  der  Störungen  in  den  Genital- 
9rganeH  bei  Hysterischen  kurz  zu  gedenken.  Schon  erwähnt  ist,  dass 
1er  Zusammenhang  zwischen  Sexualerkranknngen  und  der  Hysterie 
Brfiher  oft  in  übertriebener  Weise  dargestellt  und  unrichtig  gedeutet 
ist  Doch  muss  andererseits  auch  hervorgehoben  werden,  dass,  wie  in 
Gut  allen  übrigen  Organen,  so  auch  in  den  Genitalorganen  nervöse 
BtSrongen  als  Theilerscheinung  der  Hysterie  vorkommen.  Schmerzen, 
Bjperasthesien,  vielleicht  auch  manche  Menstruations-  und  Secretions- 
momalien  müssen  in  dieser  Weise  gedeutet  werden.  Ausserdem  ist  es 
leicht  verständlich,  dass  bei  den  sehr  erregbaren  hysterischen  Naturen 
Mxaelle  Beziehungen  oft  eine  nicht  unbedeutende  Rolle  spielen,  wie 
ndi  dies  namentlich  in  dem  Charakter  hysterischer  Delirien  und  Hal- 
Incinationen  sehr  häufig  ausspricht 

8.  Die  grossen  hysterischen  Anfalle.  0  Während  alle  bisher  er- 
vihnten  hysterischen  Symptome  grosstentheils  noch  die  relativ  mil- 
deren Erscheinungsformen  der  Krankheit  darstellen,  steigert  sich  das 
Enmkheitsbild  in  einzelnen,  zum  Glück  wenigstens  bei  uns  in  Deutsch- 
land immerhin  seltenen  Fällen  zu  einer  noch  viel  vollständigeren  Auf- 
löeoDg  aller  normal  geregelten  psychomotorischen  und  psychosensori- 
Bohen  Vorgänge.  Die  Erscheinungen  dieser  „grande  hysterie"  sind  unter 
dem  Vorgänge  Gharcot's  namentlich  von  der  Schule  der  Salpetriire 
m  Paris  (Boubneville  und  Begnard,  P.  Bicheb)  zum  Gegenstande 
dnes  sehr  ausfuhrlichen  Studiums  gemacht  worden.  Wir  müssen  uns 
hier  auf  die  Mittheilung  des  Allemothwendigsten  beschränken. 

Der  M grosse  hysterische  Anfall*'  zerfallt  fast  immer  in  mehrere 
Perioden.  Die  erste  Periode  besteht  in  den  heftigsten,  anscheinend  mit 
Bewpgstlosigkeit  verbundenen  allgemeinen  epileptijormen  Krämpfen. 
(fach  wenigen  Minuten  beginnt  die  zweite  Periode,  die  Periode  der 
„Qmiorsionen  und  grossen  Bewegungen  (Clownismus)^.  Die  Ejanken 
ichlendem  ihren  Körper  hin  und  her,  werfen  die  Beine  in  die  Luft, 
krfimmen  ihren  ganzen  Körper  zu  einem  „arc  de  cercle",  schlagen  um 
lieh,  schreien,  bis  dieses  Stadium  allmählich  in  die  dritte  Periode,  die 
Periode  der  plastischen  Stellungen  und  „attitudes  passionelies^^,  über- 
geht Die  Kranke  ist  ganz  von  einem  bestimmten  Vorstellungskreise 
beherrscht,  sie  hallucinirt,  durchlebt  scheinbar  noch  einmal  irgend  eine 


1)  Die  eigentlichen  hysterischen  Psychosen  bleiben  hier  unberücksichtigt 
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aufregende  Scene  ihres  früheren  Lebens,  ihr  ganzer  Körper,  das  ganze 
Mienenspiel  drückt  irgend  eine  leidenschaftliche  Erregong,  Drohungi 
Yertheidigung,  Lüsternheit,  Klage,  Spott  u.  dgL  aus.  Hieran  schliessen 
sich  gewöhnlich  noch  allgemeine  Delirien,  Hallucinationen  (aufßdlend 
häufig  Thierhalluciiiationen)  und  sonstige  hysterische  Symptome  (Coo- 
tracturen,  Anästhesien  u.  dgl.)  an. 

Aus  den  skizzirten  einzelnen  Zügen  setzen  sich  im  Wesentlichen 
auch  die  übrigen  Formen  der  grossen  hysterischen  Anfalle  zusammen. 
Bei  den  CHARCOT'schen  Fällen  konnten  die  Anfüle  jeder  Zeit  dudt 
Compression  der  einen  Ovarialgegend  künstlich  unterbrochen  werden. 
9.  Die  hypnotischen  Erscheinungen.  Ein  anderes  äusserst  wünde^ 
bares  und  interessantes,  aber  noch  sehr  dunkles,  fast  mysteriöses  Ge- 
biet stellen  die  hypnotischen  Erscheinungen  der  Hysterischen  dar.  Darch 
gewisse  äussere  Einwirkungen,  namentlich  durch  eine  plötzliche  starke 
Lichterregung,  durch  gewisse  periodische  Reize  (Stimmgabelschwingon- 
gen),  durch  Fixiren  des  Blickes  und  andere  ähnliche  Manipulationen 
können  bei  manchen  Hysterischen  merkwürdige  nervöse  Zustande  künst- 
lich hervorgerufen  werden.  Sicher  hat  vier  Hauptformen  derselben  be- 
//  schrieben,  welche  in  mannigfacher  Weise  in  einander  übergehen  können. 
-^1.  Der  katalspiische  Zustand,  wobei  die  Glieder  alle  ihnen  künstlich  ge- 
gebene Stellungen  beibehalten  (vgl.  das  vorige  Capitel).  2.  Der  Zu- 
stand der  „Suggestion^\  der  künstlich  su  provocirenden  HallucinatHh 
nen.  Durch  gewisse,  bestimmten  Handlungen  entsprechende,  passir 
dem  Körper  mitgetheilte  Haltungen  wird  in  dem  Kranken  der  ge- 
sammte  hinzugehörige  Yorstellungsinhalt  bis  zu  der  Deutlichkeit  einer 
Hallucination  hervorgerufen.  Die  bekannten  hypnotischen  Schaustücke, 
wobei  hypnotisirte  erwachsene  Männer  Wickelkinder  schaukeln,  rohe 
Kartoffeln  mit  dem  Ausdrucke  des  Entzückens  verzehren  u.  dgl.,  gehören 
hierher.  d.BeiJßlhatgische^Zustand,  d.i.  ein  Zustand  scheinbarer  Be- 
wusstlosigkeit  mit  geschlossenen  Augen,  vollkommen  erschlafften  Mus- 
keln und  einer  auffallend  gesteigerten  Erregbarkeit  der  Muskeln  wä 
Nerven.  Schon  ein  leiser  Druck  und  ein  leichter  Schlag  auf  einen 
Nerven,  z.  B.  den  Nervus  facialis,  genügt,  um  sämmtllche  von  dem- 
selben versorgte  Muskeln  in  eine  tetanische,  den  Reiz  überdauernde 
Contraction  zu  versetzen.  4.  Durch  gewisse  Manipulationen  (z.  B.  dorßh 
Reiben  am  Scheitel)  kann  nian  den  lethargischen  Zustand  in  den  Zn- 
stand des  hysterischen  Somnambulismus  verwandeln.  Die  Kranken  blei- 
ben halb  bewusstlos,  beantworten  aber  jetzt  automatisch  an  sie  gerioh- 
tete  Fragen,  befolgen  gegebene  Befehle  und  zeigen  zuweilen  gewisse 
sensorielle  Hyperästhesien. 
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Alle  die  genannten  Zustände  können  auch  als  spontane  selbstän- 
iligf  Anfälle  bei  Hysterischen  auftreten ,  wie  überhaupt  auch  alle 
bj'pDDtiEchen  Erscheinungen,  die  bei  Gesunden  künstlich  heirorgerufen 
werden  können,  ihre  vollständig  entsprechenden  Analoga  im  Gebiete 
iIm  b.TSteriBChen  Störungen  haben  und  auf  dieselben  Grundbedingungen 
juöckzaführen  sind. 

^hfiMBinmtterlBuf  der  Krankheit.  Obgleich  die  gegebene  Uebersicht 
^P  nur  auf  die  wichtigsten  und  relativ  häufigsten  hysterischen  Sym- 
^bw  beschränkt  hat,  so  lässt  sich  doch  schon  aus  dieser  kurzen  Skizze 
cntDehmen,  welche  unerschöpfliche  Mannigfaltigkeit  der  Krankbeits- 
bilder  die  Hysterie  darbieten  kann.  In  _e'«er  Reibe  von  Fällen  treten 
die  schwereren  hysterischen  Erscheinungen  überhaupt  gar  nicht  zu 
Tage.  Die  Patienten  zeigen  nur  den  für  die  Hysterie  charakteristischen 
psfcbiscfaen  Ällgemeinznatand :  sie  sind  leicht  erregbar,  zu  Klagen  und 
Cebertreibungen  geneigt,  haben  alle  möglichen  Beschwerden  (Schmer- 
MD,  Herzklopfen,  dyspeptische  Symptome,  Athemnoth),  welche  stets 
dnreli  psychische  Erregungen  gesteigert  werden,  zu  anderen  Zeiten 
*ber  so  sehr  in  den  Hintergrund  treten,  dass  die  Kranken  gar  nicht 
iüs  krank  erscheinen.  Eine  sireiie  Reibe  von  Fällen  verläuft  in  der 
Weise,  dass  entweder  bei  einem  schon  vorher  ausgesprochenen  hyste- 
riiflieQ  AJlgemeinzustande  oder  auch  bei  vorher  scheinbar  ganz  Ge- 
suDden  nach  irgend  welchen  psychischen  Veranlassungsursachen  sich 
äcliwerere  hysterische  Symptome  entwickeln.  Hierbei  können  jetzt  alle 
die  Erscheinungen  auftreten,  welche  im  Einzelnen  oben  besprochen 
siDi  Entweder  handelt  es  sich  um  hysterische  Lähmungen,  oder  um 
lijstfrische  Krämpfe,  um  hysterische  Contracturen ,  Sensibilitätsstö- 
rungen,  Hyperästhesien  u.  s.  w.  Die  einzelnen  Symptome  können  mit 
grosser  Hartnäckigkeit  manchmal  Wochen  und  Monate  lang  andauern, 
djan  aber  freilich  zuweilen  ganz  plötzlich  verschwinden  oder  anderen 
Simptumen  Platz  machen.  Wie  hei  der  ersten  Entstehung  der  Krank- 
lifit,  so  machen  sich  auch  im  ferneren  Verlauf  derselben  psychische 
Einflösse  in  unverkennbarer  Weise  geltend.  Die  meisten  neuen  Ver- 
Bchlimmernngen  des  Zustandes  sind  auf  psychische  Erregungen  zurück- 
lufähren,  wie  sich  dies  namentlich  bei  den  hysterischen  Krämpfen  zeigt, 
In  vieleo  Fällen  lässt  sich  fast  für  jeden  neuen  Anfall  irgend  eine 
psychische  Veranlassungsursache,  ein  Aerger,  ein  Schreck  oder  dgl. 
Bsclineisen.  Die  dritte  Reibe  von  Fällen  wird  gebildet  von  den  aller- 
"iii<rcrsten  Formen  der  Hysterie,  bei  welchen  jene  oben  kurz  geschil- 
•Ifrten,  ebenso  compUcirten,  wie  rätbselhaften  nervösen  Störungen  auf- 
ireieQ  und  sich  in  mannigfachster  Weise  mit  allen  möglichen  sonstigen 
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hysterischen  Affectionen  (Anästhesien,  Gontractoien,  Lähmungen  n.  s.  v.) 
vereinigen. 

Die  Gesammidauer  der  Krankheit  unterliegt  den  grössten  Schwan- 
kungen. Die  eigentliche  Wurzel  alles  üebels,  das  abnorm  erregbue, 
sich  stets  nur  in  labilem  Gleichgewicht  haltende  Nervensystem,  ist  oft 
überhaupt  nicht  mehr  zu  beseitigen.  Dann  zieht  sich  das  Leiden  Jahie 
und  Jahrzehnte  lang  hin.  Auf  Perioden  anscheinend  völliger  Gesund- 
heit folgen  neue  Aeusserungen  der  Krankheit  Erst  im  höheren  Alter 
lassen  gewöhnlich  die  Symptome  nach.  Zwar  bleibt  die  hysterische 
Allgemeinstimmung  des  Nervensystems  übrig,  zu  einzelnen  schwereren 
Anföllen  jedoch  kommt  es  nicht  mehr.  In  zahlreichen  anderen  Fillei 
können  die  hysterischen  Erscheinungen  aber  auch  vollständig  und 
dauernd  verschwinden.  Dieser  günstige  Ausgang  tritt  namentlich  du» 
ein,  wenn  die  Kranken  in  angemessene  und  ihnen  zusagende  äosseie 
Lebensverhältnisse  kommen,  wo  sie  bei  einer  geregelten  Thätigkeit  den 
mannigfachen  ungünstigen  psychischen  Einflüssen  nicht  mehr  ausge- 
setzt sind.  Viele  bei  vorher  gesunden  Kindern  und  jüngeren  Leuten 
nach  einer  einmaligen  Veranlassung  auftretende  hysterische  Affectionen 
heilen  sogar  verhältnissmässig  rasch,  um  nie  wieder  von  Neuem  auf' 
zutreten.  Eine  Garantie  für  das  Nichteintreten  von  Recidiven  kinn 
man  freilich  niemals  übernehmen,  da  jede  einmal  entstandene  hyste- 
rische Affection  als  unzweideutiges  Anzeichen  einer  abnorm  geringen 
Widerstandskraft  des  Nervensystems  gegen  äussere  Eindrücke  anzu- 
sehen ist. 

Diagrnose.  Die  Diagnose  der  hysterischen  Affectionen  macht  dem 
erfahrenen  Arzte  in  der  Regel  keine  grossen  Schwierigkeiten.  Nicht 
selten  tauscht  die  Hysterie  anfangs  zwar  ein  schwereres  anatomisches 
Leiden  vor,  die  genauere  Untersuchung  und  fortgesetzte  Beobachtung 
lassen  aber  das  wahre  Wesen  der  Erkrankung  doch  fast  immer  er- 
kennen. Zunächst  fehlen  stets  alle  derartigen  Symptome,  welche  un- 
zweideutig auf  eine  anatomische  Erkrankung  hinweisen.  Nie  finden 
sich  z.  B.  bei  hysterischen  Lähmungen  stärkere  trophische  Sturungeo, 
Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  u.  dergl.  Femer  sind 
viele  Symptome  schon  un  sich  charakteristisch,  weil  sie  nur  bei  der 
Hysterie  vorkommen,  so  z.  B.  zahlreiche  Krampfformen,  die  Hemian- 
ästhesie  mit  einseitiger  Amblyopie  u.  a.  Vor  Allem  zu  beachten  ist 
aber  das  gesammte  psychische  Verhalten  der  Kranken,  die  Abhängig* 
keit  ihres  Beündens  von  psychischen  Erregungen  und  endlich  die  Aero- 
logie des  Leidens,  das  Entstehen  der  Krankheitserscheinungen  nach 
vorausgegangenen  psychischen  Veranlassungsursachen. 


I  HjBterie.    Therapie. 

I  Tben^le.    Aus  dem,  was  über  die  Äetiologie  der  Hysterie  gesagt 

.  «rgiebt  sich  die  Möglichkeit  einer  Prophylaxia  derselben  von  selbst. 

le  aufmerhsame  Erziejjung  kann  oft  schon  bei  den  Kindern  die  ersten 

»icben  der  abnormen  nervösen  Erregbarlteit  entdecken  und  muss 

uich  dann  zur  Pflicht  machen,  durch  eine  geeignete  körperliche  und 

Itige  Diätetik  dem  Auftreten  schwererer  Störungen  vorzubeugen. 

I  Ist  die  Hysterie  aber  einmal  entwickelt,  so  ist  in  erster  Linie  stets 

e  ptifckische  Behandlung  der  Patienten  das  grösste  Gewicht  zu 

Freiiich  ist  nichts  falscher,  als  die  Hysterischen  zu  verspotten 

1  sie  wie  Simulanten  zu  behandeln.    Denn  die  Hysterie  ist  eine 

^nkheit .  deren  Symptome  ebenso  unabhängig  von  dem  bewussten 

1  der  Patienten  auftreten,  wie  alle  anderen  krankhaften  Ersohei- 

Andererseits  ist  es  aber  absolut  nothwendig,   die  psi/chische 

\iirdmg,  welche  der  Arzt  mit  den  Patienten  vornehmen  muss,  mit 

filier  Döthigen  Strenge  und  Energie   durchzuführen,   weil  nur  so  eine 

I  BesgeruDg  erreicht  werden  kann.    Zuweilen  ist  dieses  unbedingte  Er- 

fordcmiäs  nur  dann  zu  erfüllen,  wenn  die  Kranken  gewissen  schädlichen 

KiDQüssen  ihrer  Umgebung,  z.  B.  den  zu  besorgten  and  nachsichtigen 

Eltern  und  Verwandten,  entzogen  werden.    In  solchen  Fällen  leistet 

dae  An*(atubehaiidlunij  oft  viel  mehr,  als  die  beste  Privatbehandlung, 

and  wir  müssen  aus  eigener  Erfahrung  dringend  ratben ,  in  schweren 

t'ällen  Tun  Hysterie  die  etwaige  Nothwendigkeit  einer  Änatattsbehand- 

<uu^  Gtetä  ins  Auge  zu  fassen.    Oft  wirkt  sogar  schon  die  Furcht  vor 

'tr  Anstalt  in  psychischer  Beziehung  günstig  auf  die  Kranken  ein. 

Die  relativ  besten  Erfolge  erzielt  eine  richtige  psychische  Therapie 
■"'1  den  hjjsterhcheii  Lähmungen.  Sobald  die  Diagnose  3er  hysterischen 
Viitoi  Jer  Lähmung  sicher  ist,  muss  der  Patient  angeleitet  werden, 
'itirch  Hebung  die  verlorene  Herrschaft  des  Willens  über  seine  gelähm- 
'li"  Muskeln  wieder  zu  erlangen.  Betrifft  die  Lähmung,  wie  es  gewöbn- 
liiib  der  Fall  ist,  die  unteren  Extremitäten,  so  wird  der  Patient  trotz 
illtfo  Widerstrebens  und  Klagens  auf  die  Fasse  gestellt  und  ohne 
Härte,  aber  mit  unerbittlicher  Consequenz  aufgefordert,  Gehversuche 
211  machen,  wobei  anfangs  natürlich  eine  starke  Unterstützung  noth- 
"emiig  ist.  Solche  Gehübungen  werden  methodisch  mehrmals  des  Tages 
"ifderholt.  Der  Kranke  lernt  allmählich  immer  sicherer  gehen,  gewinnt 
'i'D  Neuem  Vertrauen  auf  seine  Kraft,  und  ist  erst  ein  Anfang  zur 
Rfäserung  gemacht,  so  gehen  die  weiteren  Fortschritte  meist  schnell  vor 
''fli.  Jeder  erfahrene  Arzt  kennt  zahlreiche  Beispiele,  dass  hysterische 
Uhmungen,  die  Wochen  und  Monate  lang  vorher  bestanden  hatten, 
''ifch  eine  derartige  Behandlung  in  wenigen  Ti^en  beseitigt  werden 
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konnten.  Unterstützt  wird  die  Kur  durch  Faradisiren  der  Muskeln, 
durch  kalte  Afweibungen  und  Bäder,  wobei  gerade  das  für  den  Kru- 
ken Unangenehme  dieser  Proceduren  ihn  antreijbt,  sich  selbst  alle  mög- 
liche Mühe  zur  Wiedererlangung  der  Bewegungfahigkeit  zu  geben. 

Bei  den  hysterischen  Stimmbandlähmungen  sind  SprechübuDgen 
sehr  wohl  ausführbar  und  wirksam.  Ausserdem  dient  aber  hier  der 
elektrische  Strom  (äusserlich  oder  auch  intralaryngeal  angewandt)  iIs 
bestes  Mittel,  um  dein  durch  den  plötzlichen  Schmerz  erschrecktes 
Patienten  oft  mit  einem  Male  die  Stimme  wiederzugeben. 

Bei  den  /u/sterischen  Contracturen  hat  man  zunächst  zu  Tersuchen, 
durch  Massage  der  Muskeln  und  energische  passive  Bewegungen  die 
Contractur  zu  lösen.  Der  faradische  Strom  dient  auch  hier  als  wirk- 
sames Unterstützungsmittel.  Um  die  Contractur  dauernd  zu  beseitigen, 
müssen  methodische  Muskelübungen  und  active  Bewegungen  angeordnet 
werden. 

Gegen  die  hjislerücheii  Krämpfe  giebt  es  nur  ein  souveränes  Mittel: 
das  kiilile  Bad  und  die  kalten  Uebergiessungen,  Der  unangenehme  Beiz 
giebt  den  Kranken  meist  sofort  die  Willensenergie  wieder,  welche  nöthig 
ist,  um  die  Herrschaft  über  die  Muskeln  von  Neuem  zu  gewinnen  und 
damit  den  Krämpfen  Einhalt  zu  thun.  Die  f^urcht  vor  Wiederholung 
des  Bades  thut  das  Ihrige,  um  die  Kranken  vor  einem  neuen  wider- 
standslosen Sichhingeben  gegenüber  dem  etwa  wiederkehrenden  Anblle 
zu  warnen.  Sobald  ein  neuer  Anfall  beginnt,  muss  das  Bad  wieder- 
holt werden.  Dass  ein  Druck  auf  die  Ooarialgegend  den  hysterischen 
Krampfanfall  oft  hemmen  kann,  ist  oben  erwähnt  Doch  ist  hiermit 
ein  dauernder  Erfolg  nicht  zu  erzielen.  —  Bei  leichteren  hysterischen 
Krampfformen,  z.  6.  bei  dem  hysterischen  Singultus,  dem  hysterischen 
Husten  u.  dgl.,  wirkt  oft  schon  eine  strenge  Ermahnung  nützlich.  Ge- 
rade in  solchen  Fällen  ist  der  psychische  Effect,  den  die  UnterbringuDg 
in  ein  Krankenhaus  hervorruft,  oft  hinreichend,  um  mit  einem  Male 
die  Erscheinungen,  welche  vielleicht  Monate  lang  vorher  bestanden 
haben,  zum  Verschwinden  zu  bringen. 

Die  hystprischon  Anästhesien  werden  am  besten  mit  dem  faradi- 
sehen  Pinsel  behandelt,  indem  durch  die  starke  Reizung  der  Haiitnerven 
die  anästhetische  Hautpartie  gewissermaassen  von  Neuem  dem  Bewusst- 
sein  zugeführt  \f  ird.  Freilich  sind  gerade  die  hysterischen  Anästhesien 
zuweilen  ziemlich  hartnäckig  und  recidiviren  nicht  selten. 

Bei  weitem  die  schwerste  Aufgabe  bieten  diejenigen  Fälle  von 
Hysterie  der  Behandlung  dar,  in  denen  es  sich  weniger  um  ausgebil- 
dete Symptome,  als  vielmehr  um  jenen  hysterischen  Allgemeinzustand 
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adelt,  der  sich  bei  den  Patienten  in  allen  möglichen  leichteren 
rrOsen  Störungen  (Schmerzen,  Herzklopfen,  Dyspepsie,  allgemeine 
hwftche  n.  s.  w.)  nnd  sabjectiven  Klagen,  in  wechselnder  psychischer 
inunung  u.  dgL  ausspricht  Hierbei  handelt  es  sich  oft  um  ältere 
tienten,  bei  denen  eine  eingreifende  psychische  Behandlung  nicht 
ihr  mfiglich  ist  und  in  deren  Lebensverhältnissen  gewisse  ungünstig 
ckende  Momente  vorhanden  sind,  welche  sich  nicht  mehr  entfernen 
Ben.  Doch  kann  auch  in  diesen  Fällen  der  Arzt,  welcher  das  volle 
(Ttrauen  der  Kranken  gewonnen  hat,  durch  eine  geeignete  psychische 
nwirkung  auf  die  Kranken  viel  Gutes  schaffen.  In  solchen  Fällen 
mmen  vorzugsweise  auch  diejenigen  Hülfsmittel  zur  Anwendung, 
siehe  eine  allgemeine  Stärkung  des  Nervensystems  (s.  flg.  Cap.)  bewir- 
in  sollen,  elektrische  Behandlung  (aU^engLeine  Faradisation,  faradischer 
ntel  am  Rficken  und  an  den  Schultern,  Galvanisation  längs  der  Wirbel- 
üe  und  am  Sympathicus)  und  vor  Allem  methodische  Kaltwasserkuren 
ibreibungen,  Bäder,  Douchen).  Im  Sommer  ist  bei  solchen  Kranken 
n  Aufenthalt  im  Gebirge  und  namentlich  der  Gebrauch  eines  See- 
ufef  oft  von  grossem  Nutzen. 

Auch  die  zahlreichen  inneren  Mittel,  welche  bei  der  Hysterie  em- 
Uhlen  sind,  finden  ihre  Anwendung  mehr  bei  den  zuletzt  erwähnten 
fsterischen  Allgemeinzuständen,  als  bei  den  schwereren  nervösen 
oealerscheinungen.  Bei  letzteren  erzielen  innere  Mittel  nur  indirect, 
if  psychischem  Wege,  einen  Erfolg,  namentlich  wenn  der  Kranke 
n  grosses  Vertrauen  auf  die  Medication  setzt.  So  erklären  sich  die 
ihlreichen  raschen  Heilungen  hysterischer  Affectionen  durch  homöo- 
itfaische  und  „ elektro- homöopathische *'(!)  Mittel,  welche  durch  die 
Fimderwirkungen  der  geheiligten  Wässer  und  Reliquien  noch  weit 
tetroffen  werden. 

Unter  den  „Anti-Hystericis"  unseres  Arzneischatzes  sind  die  Asa 
ffetidüf  Valeriana  und  der  Castoreum  die  berühmtesten,  obgleich  ihre 
specifische  Wirksamkeit  gegenwärtig  wohl  nur  wenige  Yertheidiger  finden 
würde.  Am  meisten  empfiehlt  sich  noch  der  Gebrauch  der  Yaleriana- 
Pttparate  (Pillen  aus  Extract.  Valerianae,  1,0—2,0  pro  die,  oder  Tinct. 
yderianae  simplex  oder  aetherea,  täglich  mehrmals  20  Tropfen)  bei 
bjiterischen  Aufregungszuständen  (Neigung  zu  Krämpfen,  Herzklopfen 
u.  dgL).  Die  eigenUichen  Nervina  {Bromkalium ,  Arsen  u.  a.)  werden 
bei  Hysterischen  zwar  vielfach  verordnet,  haben  aber  auf  die  Dauer  /  ' 
8dten  Erfolg.  Vor  Narcolica  muss  gewamt_werden ,  da  ihr  Nutzen 
gering  und  die  Gtefahr  gross  ist,  aus  den  Hysterischen  chronische  Mor- 
phinisten zu  machen. 
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Finden  sich  neben  der  Hysterie  wirkliche  organische  Erkrankmigeii 
vor,  so  sind  diese  selbstverständlich  besonders  zu  behandeln. '  Grosse 
Hoffnungen  sind  von  manchen  Seiten  auf  die  Behandlung  etwmstr 
Ulerinleiden  gesetzt  worden.  In  der  That  sind  auch  Falle  bekannt 
wo  schwerere  hysterische  Erscheinungen  nach  der  Dilatation  eines  rer- 
engten  Cervicalcanals  oder  nach  der  Richtigstellung  eines  verlagerten 
Uterus  u.  dgl.  verschwunden  sind.  Derartigen  Fällen  stehen  aber  auch 
zahlreiche  andere  Erfahrungen  gegenüber,  wo  die  Behandlung  der  Uterin- 
leiden ohne  jeden  Erfolg  geblieben  ist  Ausserdem  fragt  es  sich,  ob 
nicht  auch  in  den  günstig  verlaufenden  Fällen  dem  psychischen  Ein- 
druck der  Behandlung  die  meiste  Wirksamkeit  zugeschiieben  wenien 
muss.  In  einigen  schweren  Fällen  von  Hysterie  ist  von  Hegab  die 
Castraiion  (die  Entfernung  der  Ovarien)  vorgenommen  worden.  Doch 
auch  die  Erfolge  dieser  Operation  sind  bis  jetzt  noch  zweifelhaft.  Jeden- 
falls darf  dieselbe  nur  dann  vorgenommen  werden,  wenn  es  äch 
wirklich  um  nachgewiesene  krankhafte  Zustände  der  Ovarien  handeil 
Friedreich  behauptet,  durch  energische  Aetsungen  der  Clitoris  sehr 
günstige  therapeutische  Resultate  bei  Hysterischen  erzielt  zu  haben. 
Wir  glauben  nicht,  dass  diese  Behandlungsmethode  sich  viele  Anhinger 
erwerben  wird. 

Metallotherapie.  An  dieser  Stelle  wollen  wir  noch  einige  bei  Hr- 
sterisclien  gemachte,  äusserst  interessante  Beobachtungen  anf&hren,  wel- 
che  freilich  eine  praktische  Bedeutung  bis  jetzt  noch  nicht  erlangt  haben. 

Schon  vor  längerer  Zeit  hatte  ein  französischer  Arzt,  Burq,  ge- 
funden, dass  das  Auflegen  von  Mctallplatten  auf  eine  anästhetische 
Hautstelle  bei  Hysterischen  (fast  immer  handelt  es  sich  um  die  bv- 
sterische  Hemianästhesie)  zuweilen  in  kürzester  Zeit  eine  Wiederkehr 
der  Sensibilität  auf  der  betreffenden  Stelle  und  oft  noch  in  viel  wei- 
terer Ausdehnung  zur  Folge  hat    Die  Art  des  Metalls  ist  nicht  gleich- 
gültig und  zwar  sind  nicht  alle  Patienten  für  das  gleiche  Metall  em- 
pfindlich.   Am  häufigsten  sollen  Eisenplatten  wirksam  sein,  in  anderen 
Fällen  aber  nur  Platten  aus  Kupfer,  Zink,  Grold  u.  a.    Das  Aufsuchen 
des  wirksamen  Metalls  nannte  Burq  die  „Metalloskopie^*  und  fügte 
die  wunderbare  Mittheilung  hinzu,  dass  das  richtige  Metall  auch  bei 
innerlichejn  Gebrauche  dieselbe  Wirkung  ausübe!  Eine  von  der  Pariser 
Societ<^  de  biologie  187G  ernannte  Commission  hat  diese  Angaben  (ab- 
gesehen von  der  Wirksamkeit  der  inneren  Metallotherapie,  von  welcher 
später  nur  wenig  mehr  die  Rede  war)  bestätigt  und  namentlich  von 
Chakcot  sind  im  Anschluss  hieran  zahlreiche  merkwürdige  Tbatsachen 
gefunden,  deren  Richtigkeit  bald  überall  gleichfalls  bestätigt  wurde.  Di^ 
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merkwürdigste  dieser  Beobachtangen  ist  der  sogenannte  TransferL  So- 
bald durch  Auflegen  einer  Metallplatte  eine  vorher  anästhetische  Haut- 
steile  ihre  Sensibilität  wiedererlangt  hat,  ist  an  der  genau  entsprechen- 
den Hantstelle  auf  der  anderen^  vorher  normal  empfindlichen  Eörper- 
geite  eine  Anästhesie  entstanden.  Zuweilen  schwankt  die  Sensibilität  in 
mehrfachen  Oscillationen  hin  und  her,  so  dass  abwechselnd  bald  auf 
der  einen,  bald  auf  der  anderen  Körperhälfte  die  entsprechende  Haut- 
putie  empfindlich  resp.  anästhetisch  ist  Legt  man  die  Metallplatten 
▼on  vornherein  auf  die  normal  empfindende  Hautstelle,  so  entsteht  hier 
eine  anästhetische  Zone,  während  die  entsprechende  Hautpartie  auf  der 
loderen,  anästhetischen  Seite  normal  empfindlich  wird. 

Diese  Erscheinungen  zeigen  sich,  wie  später  gefunden  wurde,  in 
entsprechender  Weise  auch  bei  anderen  hysterischen  Symptomen.  Nicht 
nur  die  Anästhesie  der  Haut,  sondern  auch  die  hysterische  Amblyopie, 
Aehromatopsie,  Taubheit,  Geruch-  und  Geschmacklosigkeit,  femer  hyste- 
rische Contracturen  und  Lähmungen  zeigen  zuweilen  einen  Transfert, 
d.  h.  können  künstlich  von  der  einen  Seite  auf  die  andere  übertragen 
werden.  Dabei  hat  sich  nun  aber  herausgestellt,  dass  nicht  nur  auf- 
gelegte Metallplatten,  sondern  auch  verschiedene  andere  (sogenannte 
ösihesiotfrne)  Mittel  genau  denselben  Effect  hervorbringen.  Durch  grosse 
Magnete,  durch  schwache  galvanische  Ströme,  durch  statische  Elek- 
tricüäi,  femer  durch  schwingende  Stimmgabeln,  Senfteige  und  ähnliche 
Mittel  können  unter  Umständen  die  Erscheinungen  des  Transfert  eben- 
falls hervorgerufen  werden. 

Anfangs  mit  grossem  Misstrauen  aufgenommen,  sind  die  Angaben 
der  französischen  Forscher  (Charcot,  Regnard,  Vigouroux,  Petit, 
DuMONTPALLiER  u.  V.  A.)  Später  fast  allenthalben  bestätigt  und  erwei- 
tert worden.  Eine  Erklärung  dieser  wunderbaren  Phänomene,  welche 
idfenbar  in  das  innerste  Getriebe  des  psychophysischen  Geschehens 
eingreifen,  kann  aber  zur  Zeit  noch  nicht  gegeben  werden. 

ZEHNTES  CAPITEL. 
Nenrasthenle. 

{Servenschwäche,     Nervosität,) 

Schon  bei  der  Pathologie  des  Rückenmarks  haben  wir  (S.  155j 
einen  Symptomencomplex  kennen  gelernt,  welchem  keine  anatomische 
Erkrankung,  sondem  nur  eine  functionelle  Stömng  der  Nervensubstanz 
IQ  Grande  liegt  und  welcher  sich  theils  als  abnorme  Reizbarkeit,  vor- 
wiegend aber  als  eine  herabgesetzte  Leistungsfähigkeit  des  Nerven- 
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Systems,  als  „nervöse  Schwäche"  kennzeichnet  Dorchaos  analoge  Er- 
scheinungen treten  auch  von  Seiten  des  Gehirns  auf  und  werden  duin 
als  Neurasthenia  cerebralis  der  Neurasthenia  sptnalis  gegenüberge- 
stellt. In  den  meisten  Fällen  combiniren  sich  die  spinalen  mit  den 
cerebralen  Sjnoiptomen,  so  dass  man  von  einer  Neurasthenia  eeretro- 
spinalis  oder  einer  allgemeinen  Neurasthenie  sprechen  moss. 

Eine  eingehende  Würdigung  hat  die  Neurasthenie  zuerst  von  dem 
amerikanischen  Neurologen  Beabd  erfahren,  welcher  der  Krankheit 
auch  den  jetzt  allgemein  üblichen  Namen  gegeben  hat  Beard  meinte 
anfangs,  die  Neurasthenie  wäre  eine  vorwiegend  „amerikanische  Krank- 
heit'', was  aber  gewiss  nicht  der  Fall  ist,  da  auch  in  den  Sprech- 
stunden der  deutschen  Nervenärzte  die  Neurastheniker  einen  verhält- 
nissmässig  sehr  bedeutenden  Bruchtheil  aller  Patienten  bilden.  Jeden- 
falls ist  die  Neurasthenie  für  den  Praktiker  eine  der  häufigsten  und 
wichtigsten  Nervenkrankheiten,  deren  Studium  auch  keineswegs  des 
wissenschaftlichen  Interesses  entbehrt. 

Fragt  man  nach  den  Ursachen  der  Neurasthenie,  so  begegnet  man 
hierbei  fast  allen  denjenigen  Einflüssen,   welche  überhaupt  auf  das 
Nervensystem  eine  schädliche  Wirkung  ausüben  können ,  und  welche 
auf  S.   156   grösstentheils    schon   genannt    sind.     Bei   der  vorherr- 
schend cerebralen  Form  der  Neurasthenie  spielt  spedell  die  gei^e 
Ueberanstrengung  die  grösste  Rolle,  zumal  wenn  sie  mit  gewissen^pqi- 
chischen  Erregungen  verbunden  ist    Wir  sehen  daher,  dass  vonngs- 
weise  die  geistige  Arbeit  des  Geschäftsmannes,  dessen  kühne  Specnla- 
tionen  von  aufregender  Furcht  und  Hoflfhung  begleitet  sind,  femer  die 
geistige  Anstrengung  des  Politikers,  der  beständig  von  den  leidenschaft- 
lichen Kämpfen  der  Parteien  bewegt  wird,  endlich  die  geistige  An- 
spannung derjenigen  Künstler  und  Gelehrten,  welche  von  einem  nimmer 
ruhenden  Ehrgeize  in  den  Wettstreit  der  Goncurrenz  gedrängt  werden, 
schliesslich  zu  jener  Erschöpfung  des  Nervensystems  führen,  welche 
das  Wesen  der  Neurasthenie  ausmacht    Auch  hier  kann  man  aber 
den  Begriff  der  neuropathischen  Disposition  nicht  entbehren.    Denn 
nicht  jedes  Nervensystem  unterliegt  der  gleichen  Last;  das  eine  trägt 
sie,  ohne  Schaden  zu  leiden,  während  das  andere  unter  ihr  zusammen- 
bricht   Sehr  häufig  ist  die  Disposition  ererbt,  in  anderen  Fällen  durch 
mannigfache  Schädlichkeiten  ei^worben  (s.  S.  469). 

Wie  schon  bei  der  Spinal-Neurasthenie  erwähnt,  spielt  die  Hj/pth 
vhondrie  bei  den  Neurasthenikem  häufig  eine  grosse  Rolle.  Sie  unter- 
hält  nicht  nur  die  bestehenden  Sjnoiptome,  sondern  fägt  ihnen  oft  noch 
neue  hinzu.    Schon  in  dieser  Beziehung  unterscheiden  sich  die  Neur» 
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astheniker  sehr  wesentlich  von  den  echten  Hysterischen,  bei  welchen  trotz 
aller  ihrer  Klagen  eigentlich  hypochondrische  Stimmungen  nur  sehr 
selten  vorkommen.  Die  Hypochondrie  ist  aach  das  wesentlichste  Mo- 
ment bei  jenen  traorigen  Formen  der  Neurasthenie,  welche  im  Anschluss 
an  sexoelle  Verirmngen  (vor  Allem  an  Onanie)  so  häufig  auftreten.  End- 
lich haben  auch  die  auffallend  häufigen  Fälle  von  Neurasthenie  bei 
Aersten  zum  grossen  Theil  wohl  auch  ihre  Hauptquelle  in  hypochon- 
driscEen  Ideen. 

■        

Da  die  Symptome  der  spinalen  Neurasthenie  bereits  früher  kurz 
besprochen  sind,  so  haben  wir  hier  vorzugsweise  nur  noch  die  vorherr- 
schend cerebralen  Erscheinungen  zu  erwähnen.  Unter  diesen  sind  die- 
jenigen snbjectiven  Symptome,  welche  als  Kopß/ruck  bezeichnet  wer- 
den,  am  häufigsten.  Die  nähere  Beschreibung,  welche  die  Kranken  von 
diesen  Empfindungen  machen,  zeigt  mannigfache  Verschiedenheiten. 
Im  Wesentlichen  aber  ist  es  stets  das  Gefühl  des  Druckes  und  des  Ein- 
genommenseins des  Kopfes,  ein  Gefühl,  welches  die  Kranken  von  vorn- 
herein an  der  freien  Entfaltung  ihrer  Geistesthätigeit  verzweifeln  lässt. 
Bald  legt  sich  dieser  Druck  mehr  auf  die  Stirn,  bald  auf  den  Hinter- 
kopf. Zuweilen  steigert  er  sich  zu  wirklichem  Schmerz,  der  oft  mit 
einer  grossen  Hyperästhesie  der  Kopfhaut  verbunden  ist 

Mit  dem  Kopfdmcke  verbindet  sich,  wie  soeben  bereits  angedeutet, 
häufig  eine  Unfähigkeit  zu  methodischer  geistiger  Arbeit,  eine  geistige 
Energielosigkeit,  welche  die  Erfüllung  der  Berufsthätigkeit  oft  vollständig 
unmöglich  macht  Die  Kranken  sind  nicht  mehr  im  Stande,  anhaltend 
zu  schreiben  oder  zu  lesen,  um  so  mehr,  als  sich  auch  in  den  Augen 
nicht  selten  subjective  Empfindungen  der  Schwäche  und  des  Druckes 
einstellen  {neurasthenische  Asthenopie).  Von  grosser  Bedeutung  ist  die 
neorasthenische  Schlaflosigkeit,  häufig  dasjenige  Symptom,  welches  die 
Kranken  am  meisten  beunruhigt  und  gegen  welches  sie  am  dringendsten 
Hfilfe  suchen.  Der  gesammte  Gemüthszustand  der  Patienten  ist  fast 
immer  ein  deprimirter.  Sie  verzweifeln  an  ihrer  Genesung  und  thun 
nicht  selten  vollkonmien  melancholische  Aeusserungen.  Dass  auch  eigen- 
thflmliche  Angstzustände  bei  Neurasthenischen  nicht  selten  vorkommen, 
hat  namentlich  Beakd  hervorgehoben.  Manche  Kranke  fürchten  sich 
vor  jeder  Gesellschaft,  vor  jedem  Gedränge,  vor  jeder  geringen  Körper- 
erschütterung u.  dgl.  Auch  über  Schwindelsensutionen  wird  von  den 
Kranken  häufig  geklagt,  sie  erreichen  aber  nur  selten  eine  besondere 
Intensität 

Neben  der  geistigen  Arbeitsunfähigkeit  macht  sich  in  den  meisten 
Fällen  höheren  Grades  auch  eine  ausgesprochene  allgemeine  körperliche 
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Schwäche  geltend.  Dieselbe  ist  wahrscheinlich  meist  ebenfalls  cere- 
bralen Ursprungs  und  hängt  von  der  mangelhaften  centralen  Hoskel- 
innervation  ab.  Die  Kranken  ermüden  leicht  beim  Grehen,  können  mit 
den  Händen  keine  anstrengendere  Arbeit  mehr  verrichten  und  empfinden 
zuweilen  eine  solche  Schwäche,  dass  sie  das  Zimmer  nur  ungern  ver- 
lassen und  die  meiste  Zeit  im  Bett  oder  auf  dem  Sopha  liegend  zn- 
bringen.  Auch  verschiedene  andere  körperliche  Functionen  zeigen  nicht 
selten  eine  deutliche  Abschwächung.  Der  Appelüjst  gering,  der  Stukl- 
qang  ist  träge,  die  Haul/i^i  trocken,  die  Circulation  in  derselben 
schwach,  so  dass  sehr  viele  Kranke  beständig  über  kalte  Hände  und 
Fasse  klagen.  Freilich  können  in  anderen  Fällen  auch  verstärkte  Se- 
cretionen  auftreten.  Manche  Kranke  klagen  über  Spetchelfluss ,  über 
starkes  Schwitzen,  über  nervöses  Herzklopfen  u.  dgl. 

Auf  die  mannigfaltigen  sonstigen  nervösen  Symptome,  welche  bei 
der  Neurasthenie  vorkommen,  brauchen  wir  nicht  noch  einmal  näher 
einzugehen.  Die  Rückenschmerzen,  die  Spinalirritation,  die  Paräslke- 
sien  und  Schmerzen  in  den  Extremitäten,  sowie  die  sexuellen  Störungen 
gehören  vorzugsweise  der  „spinalen  Form"  der  Neurasthenie  an,  obwohl 
man  auch  hierbei  vielleicht  nicht  selten  mit  mehr  Recht  eigentlich 
einen  psychischen  (also  cerebralen)  Ursprung  dieser  Erscheinungen  an- 
nehmen muss.  Die  nervöse  Dyspepsie,  welche  sich  oft  mit  der  Neur- 
asthenie combinirt,  ist  schon  früher  (Bd.  1)  besprochen  worden. 

Der  Allgemeinverlauf  der  Krankheit  ist  fast  immer  ein  sehr  chro- 
nischer.   In  den  leichteren  Fällen  zeigen  die  Patienten  ihr  Leiden  nach 
aussen  hin  nur  wenig.    Sie^  suchen  es  zu  verbergen,  da  sie  mit  ihren 
allgemeinen  Besch werden. dpch  meist  nur  wenig  Theilnahme  finden  unA 
ihr  zuweilen  guter  Ernährungszustand  und  ihr  gesundes  Aussehen  ihre 
weitläufigen  Klagen  Lügen  zu  strafen  scheinen.     In  den  schicerenn 
Fällen  aber,  wo  die  gesammte  Leistungsfähigkeit  der  Kranken  tief  ge- 
schädigt ist,  nimmt  das  Leiden  auch  nach  ausen  hin  eine  ernstere  Be- 
deutung an  und  v^ird  eine  unerschöpfliche  Quelle  von  Sorgen  und  Be- 
unruhigungen nicht  nur  für  den  Kranken  selbst,  sondern  auch  für  dessen 
Umgebung.  Gewisse  Schwankungen  im  Verlaufe  der  Krankheit  sind  sehr 
häufig.    Unter  günstigen  psychischen  und  körperlichen  Verhältnissen 
bessern  sich  die  Symptome,  um  dann  wieder  von  Neuem  schlimmer 
zu  werden. 

Ueber  die  schliessliche  Prognose  der  Neurasthenie  ist  es  schwer, 
ein  allgemeines  Urtheil  zu  fallen.  Eine  wirkliche  Gefahr  bietet  die 
Krankheit  ja  niemals  dar.  Auch  dass  sich  schwerere  secondäre  Nerven- 
krankheiten auf  dem  Boden  der  Neurasthenie  entwickeln,  sieht  man 


Nearasthenie.  Diagnose.  Therapie.  491 

nur  ansnahmsweise.  Indessen  bringt  es  doch  die  gesammte  nervöse 
Constitution  vieler  Nenrastheniker  mit  sich,  dass  eine  Töllige  Heilung  des 
Znatandes  oft  anmöglich  ist  In  zahlreichen  anderen  Fällen  aber,  nament- 
lich da,  wo  bestimmte  Yeranlassungsursachen  wirksam  waren,  welche 
daoemd  entfernt  werden  können,  sieht  man  auch  ein  vollständiges  und 
anhaltendes  Verschwinden  aller  Krankheitserscheinungen.  Oft  können 
dieselben  wenigstens  in  so  engen  Schranken  gehalten  werden,  dass  die 
Arbeitsfähigkeit  der  Patienten  keine  wesentliche  Einbusse  erfahrt 

BImfBote.  Die  Diagnose  der  Neurasthenie  ist  zwar  meist  leicht, 
soll  aber  doch  stets  nur  dann  gestellt  werden,  wenn  man  durch  eine 
genaue  und  sorgfaltige  Untersuchung  des  Nervensystems  die  völlige  Ab- 
wesenheit organischer  Veränderungen  desselben  festgestellt  hat  Bei 
beginnenden  schwereren  Gehimerkrankungen  (Tumoren,  femer  nament- 
lich beginnende  Paralyse)  sind  Verwechselungen  mit  Neurasthenie  schon 
wiederholt  vorgekommen.  Grosses  Gewicht  ist  bei  der  Diagnose  auch 
auf  die  Eruirung  der  wirksamen  ätiologischen  Verhältnisse  und  auf  die 
gesammte  psychische  Constitution  des  Patienten  zu  legen.  —  Mit  der 
Hysterie  hat  die  Neurasthenie  zwar  entschieden  vielfache  Beröhrungs- 
punkte,  ist  im  Wesentlichen  aber  doch  von  ihr  verschieden.  Jenes  Heer 
von  ausgesprochenen  localisirten  nervösen  Störungen,  welches  wir  im 
vorigen  Capitel  kennen  gelernt  haben,  fehlt  bei  der  Neurasthenie  ganz. 
Auch  das  rasche  Schwinden  und  Eonmien  der  Symptome,  ihr  plötz- 
liches Entstehen  nach  einer  einmaligen  heftigen  psychischen  Erregung 
ist  ein  häufiges  Ereigniss  bei  der  Hysterie,  kommt  aber  bei  der  Neur- 
asthenie niemals  vor.  In  den  ausgesprochenen  Fällen  ist  die  Neurasthenie 
entschieden  die  schwerere  von  beiden  Erkrankungen,  wenigstens  inso- 
fern, als  sie  auf  einer  weit  tiefer  greifenden  Functionsstörung  des  Ner- 
vensystems beruht,  als  die  Hysterie.  In  Bezug  auf  die  Intensität  der 
einzelnen  Erankheitssymptome  (Krämpfe,  Lähmungen)  erscheint  frei- 
lich die  Hysterie  als  das  schwerere  Leiden. 

Therapie.  Wie  bei  der  Hysterie,  so  ist  auch  bei  der  Neurasthenie  / 
die  psychische  Behandlung  in  erster  Linie  zu  nennen.  Doch  muss  sie  * 
hier  in  anderer  Weise  geschehen,  als  bei  der  ersteren.  Die  Nenrasthe- 
niker bedürfen  des  Trostes.  Sie  müssen  öfter  vom  Arzte  untersucht 
werden»  weil  jede  neue  Untersuchung,  welche  mit  der  Versicherung  des 
Arztes  endigt^  dass  er  nichts,  was  zu  einer  ernsten  Besorgniss  Anlass 
peVt,  gefunden  habe,  auf  den  Kranken  äusserst  beruhigend  und  wohl- 
thuend  einwirkt  Wo  das  hypochondrische  Moment  bei  der  Neurasthe- 
nie in  den  Vordergrund  tritt,  da  kann  allein  die  psychische  Beruhigung 
des  Kranken  zur  Heilung  desselben  ausreichen. 
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In  allen  anderen  Fällen  von  Neurasthenie  muss  sie  aber  Terbnn- 
den  werden  mit  denjenigen  Hülfsmitteln ,  welche  ans  ftberhaapt  zur 
„allgemeinen  Stärkung^*  des  Nervensystems  zu  Gebote  stehen.  \7iII 
man  wirklich  gate  und  anhaltende  Erfolge  erzielen,  so  ist  es  vor  Allem 
nöthig»  die  Behandlung  in  methodischer  und  längere  Zeit  Jorlgeselzter 
Weise  vorzunehmen,  damirdle  Kranken  eine  2eit  lang  unier  dem  an- 
haltenden persönlichen  Einßusse  des  Arztes  stehen.  Denn  nur  hier- 
durch allein  ist  es  möglich,  der  Kranken  auch  die  zur  üeberwindong 
aller  nervösen  Schwächezustände  in  hohem  Maasse  beitragende  und 
daher  stets  nothwendige  geistige  Schulung  in  genügender  Weise  ange- 
deihen  zu  lassen. 

Bei  der  methodischen  Behandlung  der  Neurasthenie  kommen  zu- 
nächst stets   gewisse  allgemeine  diätetische  Vorschriften  in  Betracht 
Dieselben  müssen  den  individuellen  Verhältnissen  genau  angepasst  wer- 
den.  Jede  anstrengende  geistige  Arbeil  ist  zu  verbieten,  jede  Gelegen- 
heit zu  geistigen  Aufregungen  muss  nach  Möglichkeit  gemieden  wer- 
den.   Die  Art  der  Ernährung  richtet  sich  ganz  nach  dem  einzelnen 
Falle.     Bei  corpulenten  Kranken  kann   unter  Umständen   eine  Ent- 
ziehungskur nothwendig  sein,  durch  welche  das  Allgemeinbefinden  und 
die  körperliche  Leistungsfähigkeit  oft  bedeutend  gefordert  werden.   Bei 
den  zahlreichen  anämischen  und  mageren,  meist  gleichzeitig  an  nervös- 
dyspeptischen  Zuständen  (s.  Bd.  I)  leidenden  Kranken  ist  dagegen  die 
Hebung  des  Ernährungszustandes  *)  eine  der  wichtigsten  ärztlicben  Auf- 
gaben.   Auch  hierbei  sind   ganz  bestimmte  Vorschriften  nothwendigt 
damit  Milch,  Butter,  Fleisch,  Eier,  Mehlspeisen  in  genügender  Menge 
von  den  Kranken  genossen  werden.    Mit  der  raschen  Zunahme  des 
Körpergewichts  erzielt  man  oft  gleichzeitig  auch  eine  bedeutende  Besse- 
rung des  Kräftezustandes.    Zu  verbieten  ist  in  allen  Fällen  der  reich- 
lichere Genuss  alkoholischer  Getränke,  ebenso  starkes  Rauchen.    Thee 
und  Kaffee  sind  dagegen  nur  im  üebermaass  genossen  schädlich  und, 
wenn  die  Kranken  daran  gewöhnt  sind,  unbedenklich  zu  gestatten. 
Was  die  körperliche  Bewegung  anbetrifft,  so  muss  man  sich  auch  hier- 
bei nach  der  Individualität  der  Kranken  richten.     Dringend  warnen 

1)  Von  einigen  Nervenärzten  (Flaibfaib,  Weib  Mitchell  u.  A.)  ist  die  ,,Ueber- 
ernährang*^  der  Kranken,  d.  h.  die  nach  MögUchkeit  gesteigerte  Kahrungszafohr 
bei  vöUiger  körperlicher  und  geistiger  Ruhe,  verbonden  mit  tftgUcher  Massage  and 
Faradisation  der  Muskeln,  als  besondere  „Methode**  zur  Behandlung  der  Neur- 
asthenie und  verwandter  nervöser  Erschöpfungszustände  ausgebildet  worden. 
Dieses  Verfahren  ist  in  manchen  F&Uen  gewiss  sehr  zweckmässig,  et  moss  jedoch 
vor  einer  gar  zu  einseitigen  Beurtheilung  desselben  gewarnt  werden,  da  et  keines- 
wegs für  aUe  FäUe  von  Neurasthenie  passt. 
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möchten  wir  namentlich  vor  dem  alltäglich  gemachten  grossen  Fehler, 
schwächliche  und  angegrifFene  nervöse  Personen  zu  längeren  Spaaier- 
I  gingen  anziitreiben.  In  solchen  Fällen  ist  körperliche  Ruhe  viel  noth- 
^L?endiger.  Der  gewiss  vortheilhafte  Genuas  Irischer  Luft  braucht  dar- 
^rliDt«r  nicht  zu  leiden  (Sitzen  im  Freien,  Spazierenfahren  u.  dgl.i. 
^Binders  verhält  es  sich  natürlich  bei  einer  anderen  Art  von  Kranken, 
^nüe  schwerfallig  und  corpuleot  sind.  Hier  ist  mehr  Körperbewegung 
^■(A  sehr  nothwendig.  In  vielen  Fällen  empßehlt  es  sich ,  auch  durch 
■lS"n'io«ffVrA<f  Uebtinijcn  (Zimmergymnastik,  schwedische  Heilgymnastik 
'      Q'  <lgl.}  die  Körperkraft  allmählich  zu  stärken. 

Von   den  spen'e/leii  Behandlimjsmelhodeii   finden  gegenwärtig  die 
I     Elekdotherapie  und  die  Hydrotherapie  die  meiste  Anwendung.     Die 
^^^rktrieitäl  wird  von  vielen  Kranken  sehr  gelobt.    Man  wendet  vorzugs- 
HpOse  di^  Galvanisation  am  Sympathicus  und  am  Bückenmark  an,  wo- 
H^Hi  aber  stets  mit  grosser  Vorsicht  und  unter  Vermeidung  aller  grösseren 
8tromscbwankung"en  und  zu  starker  Ströme  zu  verfahren  ist.    Das  Gal- 
"■BDisiren  am  Kopf  wird  nur  selten  gut  vertragen.    Vielfach  gebräuch- 
''ch  ist  die  zuerst  von  Beakd  und  Rockwell  ausgeübte  Methode  der 
""jejwe/neÄ   Faiailhotiun.   wobei   der   zum  gröBsten   Theil   entkleidete 
l^nVe  die  beiden  Füsse  auf  eine  grosse  plattenförmige  Elektrode  auf- 
setzt, wahrend  mit  einer  anderen  grossen  Schwammelektrode  (oder  mit 
''«r  „elektrischen  Hand"  des  Arztes,  welcher  die  zweite  Elektrode  selbst 
"^  die  andere  Hand  nimmt  und  den  Strom  so  durch  seinen  eigenen 
—Jifirper  hindurchleitet)  die  einzelnen  Partien  des  Körpers  behandelt 
HflWden.    Neuerdings  werden  in  einzelnen  Heilanstalten  auch  elektrische 
HpWf/-  angewandt,  welche  ebenfalls  oft  von  gutem  Erfolge  begleitet  zu 
^^to  scheinen.    Sehr  empfehlenswerth  ist  ausser  der  peripheren  Galva- 
"isation  und  Faradisation  der  Nerven  und  Muskeln  auch  der  Gebrauch 
des  J'nradlschen  Pinselt,  namentUcb  am  Nacken,  längs  der  Wirbelsäule, 
an  deo  Schultorn  und  Oberschenkeln. 

Die  byilrotherapeiilimheji  Froiedurfu  können  zum  Theil  zu  Hause 
^flägeföhrt  werden.    Für  schwerere  Fälle  eignet  sich  eine  methodische 
"■W  in  einer  gut  geleiteten  Anstalt.    Zur  Anwendung  kommen  kalte      ■  / 
Abreibungen,  Douchen  (7(/(7if.auf  den  Kopf!),  laue  Halb-  und  Vollbäder     '  » 
'^iweilen  auch  Schwimmbäder).    Bei  sexuellen  Störungen  sind  kalte     / 
'^^äder  (nicht  _Äbend8 !)  und  Douchen    auf  die  Genitalien    und  das    ■ 
Lendeninark  anzuwenden.  —  Hieran  schliesst  sich  der  Gebrauch  der 
^"eltüdfr  an,   welche  in  vielen  Fällen  von  Neurasthenie  dringend  em- 

IPfohlen  werden  müssen.  Wir  rathen  namentlich  den  mageren  und  a 
F^ec  Neurastbenikem  den  Aufenthalt  an  der  See  an,  da  die  Anregung 
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des  Appetits  und  die  Ruhe  hierbei  oft  von  bestem  Nutzen  sind.  Den 
gutgenährten  Neurasthenikern  dagegen  thnt  oft  eine  nicht  zu  ansim* 
(jende  Gebirgstour  die  besten  Dienste. 

Innere  Mittel  finden  bei  der  Neurasthenie  nur  in  si/mptomattscher 
Hinsicht  einen  zweckmässigen  Gebrauch.  Eisefi»  und  Chinapräparüte, 
Solutio  Fowleri  werden  bei  gleichzeitiger  Anämie  verordnet,  Stomachica 
(Salzsäure,  Pepsin,  Amara)  bei  bestehenden  dyspeptischen  Beschwerden. 
Die  Siuhlverstopfung  •{%,  Bd.  I)  soll  vor  Allem  diätetisch  und  nur  im 
Nothfalle  mit  Abführmitteln  behandelt  werden.  Recht  zweckmässig  zur 
Behandlung  der  habituellen  Obstipation  ist  zuweilen  auch  die  ilassage 
des  Abdomens,  wie  überhaupt  die  Massage  als  allgemeines  Kräftigungs- 
mittel bei  nervösen  Zuständen  sich  neuerdings  viel  Anerkennung  er- 
worben hat.  Sie  findet  neben  der  elektrischen  .Behandlung  ihre  zweck- 
mässigste  Anwendung  in  den  Fällen,  welche  mit  schmerzhaften  Empfin- 
dungen in  den  Nerven  und  Muskeln  verbunden  sind. 

Eine  kurze  Besprechung  verdient  noch  die  meist  sehr  schwierige 
Behandlung  der  neurasthenischen  Schlaflosigkeit,    Insbesondere  ist  hier 
I    wiederum  vor  dem  Missbrauch  der  stärkeren  NarcoUca  (Chloral  and 
Morphium)  dringend  zu  warnen.    Man  soll  immer  erst  versuchen,  ob 
nicht  schon  eine  zweckmässige  Allgemeinbehandlung  des  Zustandes  oder 
sonstige  Mittel  den  Schlaf  herbeizuführen  im  Stande  sind.    Oft  wirkt 
ein  halbstündiges  warmes,  am  Abend  genommenes  Bad  beruhigend  ond 
schlafbringend,  in  anderen  Fällen  ein  nasser  Umschlag  auf  den  Kopf 
oder  am  Nacken.    Die  allgemeine  Faradisation,  Abends  ausgeführt^  wird 
von  manchen  Kranken  als  schläfrig  machend  gerühmt.    Von  den  eigent- 
lichen Schlafmitteln  kann  zuweilen  eine  massige  Dose  Alkohol  versacbt 
werden.    Ein  Glas  Bier  oder  etwas  starker  Wein  wirken  unter  Um- 
ständen in  dieser  Beziehung  günstig.    Hilft  dies  nichts,  so  versucht 
man  zunächst  Bromkalium.   Kleinere  Dosen  wirken  vielleicht  nur  durch 
einen  psychischen  Einfluss  beruhigend,  während  grössere  (3,0 — 5,0  Grm. 
auf  einmal  in  einem  Glase  Wasser  genommen)  sicher  direct  schlaf- 
machend wirken  können.   Von  den  übrigen  Schlafmitteln  erwähnen  wir 
noch  das  Extractum  Cannabis  indicae,  das  Cannabinum  tannicum  (Pulver 
zu  0,2—0,5),  das  Urelhan  (Abends  1,5—3,0  in  wässeriger  Lösung)  und 
das  sehr  schlecht  schmeckende  Paraldehyd  (Abends  3,0 — 5,0).    Im  All- 
gemeinen wird  man  nur  selten  mit  dem  Erfolge  dieser  Mittel  zufrieden 
sein  und  das  Hauptgewicht  daher  immer  auf  die  Allgemeinbehandlung 
der  Krankheit  legen. 
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byperaemica  s.  anaemica  43.  —  neur- 
astbenica  43.  —  rbeumatica  43.  — 
toxica  43.  — ,  Therapie  ders.  44. 

Cephalalgie  42. 

Gerebrospinalmeningitis,  epf- 
demische  145. 

Gervico-Bracbialneuralgie  33. 

Gbinin  bei  habituell.  Kopfschmerz  44. 

—  bei  Ischias  39.  —  bei  Meniäre*scher 
Erkrankung  419.  —  bei  Neuralgien  25. 
26.  29.  —  bei  Neurasthenie  494.  — 
bei  Tabes  dorsal.  223.  —  bei  Trige- 
minusneuralgie  31.  —  bei  trophischen 
Störungen  131. 

Ghloralhydrat  bei  Chorea  443.  — 
bei  Neuralgien  27.  —  bei  Tetanus  461. 

—  bei  Trigeminusneuralgie  31. 
Chloroform  bei  Eclampsia  infantum 

437.  —  bei  Epilepsie  436.  —  bei  Neu- 
ritis 123.  —  bei  Zwerchfellskrampf  112. 

Chloroformnarkose  bei  Gelenk- 
neuralgien 41.  —  bei  Hysterie  474. 

Chorea  minor  437.  —  in  Bez,  zu 
Chorea  major  438,  zu  embolisch. 
Processen  442.  — ,  Complicationen 
ders.  438.  440.  — ,  Diagnose  ders. 
442.  — ,  Disposition  zu  ders.  438.  — 
gravidarum  438.  443.  — ,  halbseitige 
440.  — ,  Prodromalerscheioungen  ders. 

438.  — ,  Prognose  und  Therapie  ders. 
442.  ~,  Recidive  ders.  438.  441.  — , 
Ursachen  ders.  438.  — ,  Wesen  u.  Sitz 
der  Krankheit  441.  442. 

Chorioidoal-Tuberkel  bei  tuber- 
kulöser Meningitis  313. 

Ciavierspielerkrampf  115. 

Clavus  hystericus  476. 

Clitorisätzungen  bei  Hysterie  486. 

Clownismus  bei  Hysterie  479. 

Coccygodynie  39.  —»operative  Ent- 
fernung des  Steissbeins  bei  ders.  39. 

—  bei  Tabes  dorsalis  215. 
Coffein  bei  Hemicranie  136. 

Coma  bei  Gehirnblutung  354.  356.  — 
bei    Gehimsyphilis    400.    ~,     post- 


epileptisches 426.  —  bei  Thrombose 
der  Himsinus  320. 

Commotio  spinalis  159. 

Compression  des  verlingerten 
Marks  296.  — ,  Diagnose  und  Pro- 
gnose ders.  297.  298. 

Conscience  musculaire  476. 

Contracture   des   nourrices  452. 

ConTezitätsmeningitis  303.  305. 

Convulsionen  bei  Compression  des 
verlang.  Marks  297.  —  bei  Cysticercen 
des  Gehirns  396.  —  bei  diffuser  6^ 
himsclerose  381. —  bei  Durbämatom 
301.  302.  — ,  epileptiforme  56.  420. 
432.  —  bei  Gehirnblutung  356.  -  bei 
Gehirnembolie  372.  —  bei  Gehirn- 
Syphilis  399.  400.  —  bei  Gehirotu- 
moren  388.  390.  —  bei  Herderkrac- 
kungen  der  motor.  Himrindenr^OD 
331.  347.  —  bei  Hydrocephalus  chroo. 
416.  —  bei  Meningitis  307. 314.  317.- 
bei  spin.  Kinderl&hmang  253.  —  der 
Kinder  436. 

Coordinationsstörungen  bei  der 
Tabes  dorsalis  205.  207. 

Crampi  61. 

Craniometrische  Anomalien  bei 
Epileptikern  429. 

Cremasterreflez  63.  —  bei  Gdum- 
blutuDg  361. 

Cri  hydrencephalique  316. 

Cruralislähmung  100. 

Cuprum  sulfuri cum  bei  Chorea 4-^^' 

Curare  bei  Facialiskr&mpfen  106.  ^ 
bei  Paralysis  agiUns  449.  ^  M'C* 
tanie  455.  —  bei  Tetanus  461. 

Cyanosebei  epileptischen  AnßÜlen  4^^ 
433. 

Cysticercus  cellulosae  des  Gehirr 
396. 

C  y  8 1  i  t  i  s  bei  Druckl&bmungen   d^ 
Rückenmarks  170.  —  bei  Myelitis  IS 
—   bei  Spinalapoplexie  155.    —  b^ 
Tabes  dorsal.  204.  215. 

Darmkrisen  bei  Tabes  dorsalis  21(^ 

Decubitus  bei  Dmcklfcbmungen  dc^ 

Rückenmarks    170.    —    bei   Gehiri]^ 

blutung  365.  —  bei  Myelitis  IS6.  - 

bei  progress.  Paralyse  der  Irren  41 


'W^ 


—  Iiei  Spinalapoplffirie    155.    —   bei 
Tab«  donaUB  2US.  —  bei  trophUchen 
lienenerkriLnliangeti  130, 
fiegenemtionszeichen,       hörper- 

liebe,  bei  EpUeptikern  429. 
Delirien  bei   Gebiroblutung  354.    — 
bd  Hysterie  4S0.    ~    bei  MeningiliB 
M7.  m. 
DejtoideusUbmuDg  33. 
DeDentit  paraljtica  402. 
ßiirrhoe    bei     der     Basedow'acben 
SftnVhdt  I4S.  —  bei  Tabes  doraalis 
JI8. 
Diplopie  60.  —  bei  multipler  [lerii- 

«dmiM  1 94. 
^"ppelbilder   bei    Augenrausliellllb- 

■>ung  SO. 
£orso-lulercoBtalDeuralgie    34. 
UcklibmiiDgen  des  Rückemoarks 
B3.  —,   Complicnt.  ders.  172.  —  in 
ba.  rar  Bal1>seiteutäBioD  dSB  Rücken- 
~  Uiarka  172.  — ,  Knickung  des  M&rkB 
bei  dens.  16G.  — ,  Ort  der  CompreBBioD 
— ,  patbolog.  Befund  der  Rücken- 
wirbel und  des  Marks  bei  dens.  105. 
£     — ,  Uraachen  ders.  I<i4. 
^  ruckp  unkte  bei  Facialiakrunpf  lUC. 
Wruckainn,  Prüfung  desa.  7.  — ,  par- 
tielle L&hmuDgea  desa.  T.  — ,  Stdrungen 
dess.  bei  Tabes  dorsal.  212. 
Durchfall  s.  Diarrboe. 
ibjsartbrie  3i'i. 

äBclampsla  infantum  436.  — .  Dis- 
lÜ     pDsiUoo  rhachitiacber  Kinder  zu  ders. 
43'i.  — ,  ürBaehfln  ders,  43fi. 
Kis  bei  Blutungen  d.  KttckeamarkBbäate 
'  152.—  bei  Gebirnblutung  36S.  —  bei 
Meningitis  309,  3tS.  -    bei  Racken- 
markaverletzungen  159.  —  beiSpinal- 
kpopleiie  155,  —  bei  spinal.  Kinder- 
ULbmung  256, 
Kisen   bei  der  üaaedow'schen  Krank- 
heit 144.    —    bei  babituellem  Kopf- 
scfainerK  44,  —  bei  Hemicranie  130.  — 
bei  Neurasthenie  4U4, 

nbäder  bei  Rucken markserschat- 
lerung  162.  —  bei  apinaler  Kinder- 
UÜimung  35T.  —  bei  Tabes  dorsaÜB 


Elektricität  bei  acuter  aufsteigender 
Spinalparaljse  260.  —  bei  acuter  Bul- 
bftrparaljse  29B,  —  bei  amyotropbi- 
Echer  LateralBclerose  23 U.  —  bei  Athe- 
tnais  4^2.  —  bei  AugenmuskellubmuDg 
83,  —  bei  der  BaBedow'schen  Krank- 
heit 144,  —  bei  Bleilähmung  IÜ3.  — 
bei  Cervico-Bracbialneuralgie  34,  — 
bei  Chorea  443.  —  bei  Druckiäb- 
(Dungeo  dea  Rückenmarks  IT3.  —bei 
einseitig  fortscbreit,  GcBicbtsatropbie 
13S.  —  bei  Epilepsie  435.  —  bei  Fa- 
cialiskrampl  lOii.  —  bei  FacialJBläb- 
mung  G9.  —  bei  Oebirnabscees  3SÜ, 

—  bei  Gehirnblutung  36S.  —  bei  Ge- 
hirnsyphilia  402.  —  bei  Oelenknou- 
ruBen  41,  —  bei  Oerucbeanoraalien 
46,    —  bei  üescbmackBanomalien  47. 

—  bei  habituell.  Kopfschmerz  44.  — 
bei  HautanüBtbeaien  n.  —  bei  Hemi- 
cranie 130,  —  bei  Hysterie  481.  4S5. 
4S7.  —  bei  Intercostalneuralgie  35.  — 
bei  Ischias  38.  —  bei  Kinderl&bmung 
(cerebral,)  383,  (spinal,)  256.  —  bei 
Lftbmungeu  56,  —  bei  Mastodynie  36. 

—  bei  motorischer  Trigeminusl&hmnDg 
S3.  —  bei  multipler  IJerdsclerose  197. 

—  bei  Myelitis  1S8.  —  bei  Nacken- 
muskel kram  pfen  109.  —  bei  Neur- 
algien 25,  3B.  —  bei  Neurasthenie  493. 

—  bei  Neuritis  123.  125,  —bei  Occi- 
pttalnenralgie  32.  —  bei  Pachymenin- 
gitis  cerTic.  hypertr.  151.  —  bei  Pa- 
ralysis  agitans  449.  —  bei  peripheren 
Armlähmungon  93.  —  bei  Poliomye- 
litis chroQ.  202.  —  bei  progressiver 
Bulbirparalyse  287.  —  bei  progress, 
Muskelati'ophie  238.  —  bei  progress, 
Paralyse  der  Irren  414.  —  bei  Pseudo- 
bypertrophie  der  Muskeln  245,  -~  bei 
RadialislHbraung  95.  —  bei  Rücken- 
marks eracbUtteruDgcn  162.  —  bei 
Schrei bekrampf  il5.  —  bei  Schulter- 
muskelkrämpfeu  110.  -  zur  Sensibili- 
tltaprüfung  9,  —  bd  spastischer  Spi- 
nalparalyae  250.  —  bei  Tabes  dorsalii 
221.  —  bei  Tetanie  455.  —  bei  Tri- 
gemiuusauäBthesie  17,  —  hei  Trige- 
minuakrämpfeu  101.  —  bei  Trige- 
minuaneuralgie  31,  —  bei  Zwerchfell- 

32*  — 
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krampf  1 12.  —  bei  ZwerchfelllähmuDg 
100. 

Elektrocutane  Sensibilität  9. 

Embolie  u.  Thrombose  der  Basi- 
lararterie  293.  — ,  Erweichung  des 
Bulbus  und  Föns  bei  ders.  293.  — , 
Symptome  ders.  294.  — ,  Therapie 
ders.  295.  — ,  Ursachen  ders.  294. 

Empfindungslähmungen,  partielle 
4.  8.  —  bei  Tabes  dorsalis  211.  212. 

Empfindungsleitung  bei  acuter  auf- 
steigender Spinalparalyse  263.  — ,  ver- 
langsamte 9. 

E  n  c  e  p  h  a  1  it  i  s ,  eitrige  375. —,  heilbare 
Form  ^ers.  3S0.  —  der  Kinder  381. 
— ,  nicht-eitrige  380. 

Encephalomalacie  369. 

Endocarditis  bei  Chorea  438.  440. 

Entartungsreaction  74.  —  bei 
amyotrophischer  Lateralsclerose  228. 
— ,  anatomische  Veränderungen   der 

«•  Nerven  und  Muskeln  bei  ders.  76.  — 
bei* Bleilähmung  103.  — ,  complete  76. 
—  bei  Deltoideuslähmung  93.  —  bei 
Facialislähmung  87.  88.  —  bei  Mye- 
litis 185.  — ,  partielle  76.  —  bei  Po- 
liomyelitis (Erwachs.)  259.  261.  — 
bei  progress.  Bulbärparalyse  282.  — 
bei  progress.  Muskelatrophie  236.  — 
bei  sccundärer  Neuritis  121.  —  bei 
spinaler  Kinderlähmung  254. 

Entbindungslähmungen  97. 

Epilepsie  420.  — ,  Auftreten  der  ein- 
zelnen Formen  ders.  429.  —  diuma 
429.  —  in  Bez.  zur  Gehirnanämie  432, 
plötzlichem  Einschlafen  427,  Zahn- 
krämpfen der  Kinder  428.  —  nocturna 
429.  — ,  reflectorische  422.  — ,  SiU 
des  Krankheitsprocesses  431.  — ,  The- 
rapie ders.  433.  — ,  traumatische  422. 
— ,  Ursachen  ders.  420. 

Epileptischer  Anfall  423. —,  Aura 
dess.  423.  — ,  Häufigkeit  dess.  428. 
— ,  Krampfstadium  dess.  423.  —  bei 
progress.  Paralyse  der  Irren  410.  — , 
rudimentäre  Formen  dess.  426. 

Epileptoide  Dämmerzustände 
427. 

Epileptoide  Schweisse  427. 

Erblindung  bei  Gehirntumoren  38S. 


Erbrechen  bei  der  Btsedow'gcbea 
Krankheit  142.  ~  bei  Compretaiondes 
verlängerten  Marks  297.  —  bei  Dar- 
hämatom  301.  —  bei  Gehiraabscess 
378.  —  bei  Gehimanämie  323.  ~  be 
Gehirnblutung  357.  —  bei  Gehimtu 
moren  387.   392.    —  bei  HemicrtBii 

1 35.  —  bei  KleinhirnherderkrankuDgei 
346.  —  bei  Meni^re*scher  Krankhei 
418.  —  bei  Meningitis  30S.  312.  313 
316. 

Ergotin  bei  acuter  aufsteigend.  Spio&l 
paralyse  266.  —  bei  der  BascdowVhe 
Krankheit  141.  —  bei  habituelle) 
Kopfschmerz  44.   —  bei  HemicrtD 

136.  —  bei  Myelitis  190.  -  bei  Neu 
algie  27.  —  bei  Paralysis  agitana  44 

—  bei  Poliomyelitis  Erwachsener  26 

—  bei  progress.  Paralyse  der  Irren  4 1 

—  bei  RQckenmarkaerschatteraDg 
162.  —  bei  spastischer  Spinalparalf 
250.  —  bei  Spinalapoplexie  155. 
bei  Tabes  dorsalis  223. 

Ernährung,   kQnstliche,  bei  pr 

gressiver  Bulbärparalyse  2S8.  —  l 

Trismus  104. 
Erythromelalgie  128. 
£tat  de  mal  428. 
Excitantien  bei  Tetanus  461. 
Exophthalmus  bei  der  BasedowUcb 

Krankheit  140.  —  bei  Oculomotorii 

lähmung  81. 

Facialiskrampf,  klonischer  1* 
— ,  Formen  dess.  106.  — ,  Thera 
dess.  106. 

Facialislähmung  84.  —   bei  acu 
aufsteigender  Spinalparalyse  264. 
bei  acuter  Bulbärparalyse  296.  — 
Bulbärhämorrhagien  291.  — ,  Dimgn« 
n.  Therapie  ders.  89.  — ,  Formen  d< 
85.  —  bei  Gehirnblutung  358.  — 
Kopftetanus  45S.  —  bei  Tumoren  « 
Gehirnbasis  391.  — ,  Ursachen  d< 
84. 

Fallende  Sucht  420. 

Fascienreflexe  65.  —  bei  Gehi 
blutung  361. 

Ferrum  candens  8.  Glaheisen. 

Fieber  bei  acut,  aufsteigend.  Spin 


p&nljrie  ses.  281.  —  bei  Anhrogrj- 
poUs  111.  —  bei  GeliirnabGcess  37T. 
in.  379.  —  bei  KiniJerlÄhniuug  (cere- 
braIer)3S1,  (Bpiaaler)  2&3.  2ää.  —bei 
Meniogitis  307.  313.  31".  —  bei  Po- 
liumyeljtis  Erwachs.  ISS,  —  bei  prim. 
iiiultipl,  Neuritis  Uü. 

f'*leiibilitaB  cerea  4G4. 

I'oliiergill'Bcher  Gesicht secliinerz 

39. 
Front  alwinilungeD    des    Gehirna 

und  UerderliraDltuugcnders.  3:<2. 

—  in   Bd.  zur  motariachen  Rimleo- 

sphär«  332,   den  motor.  Spractivor- 

Bingen  332.  318. 
1' iisgc  lonua  s.  FasephäDomeD. 
!■  Däi  j»  hanomen  65.  —  bei  Gehirn- 

liluliiBg  3UU.  —  bei  TetaDus  HS. 

»i^ihokrampf  112. 

iiang     i)ei  aoij'otrophi scher  Lateralicle- 

rose     223.  — ,  atactischer  bei  Tabes 

durBa.iiB  20&.  — ,  paretiscli-fipaBlischer 

bei   multipl,  Herdscleroae  IÖ4.  -  tau- 

nielncler  bei  Kleinhirutiimorea  392. 
OsDg  rin  bei  d.  Basedow 'sehen  Kranli- 

tieit     1,2. 
''»sli-igcheKrl>eii  bei  Tabes  dorsal. 

■il6. 
iiSQtQ  enlübmuagbeiComiiression  des 

'"■lä-ngerlenMarka  297.  — (halbseitige) 

^'     Gehirnblutung  359. 
^iedachiEiaascbw&ehe  hei  der  Ba- 

leiiox'scheü  Krankheit  1-1 1. 
'""^  Sigeriuscbe   bei  der  Basedow- 

ict»en  Krankheit  110, 
^*J!  »  rn«  bs  cesB  375. —,  abgekapselter 
'-  —,  Diagnose  deea.  379.  — ,  Herd- 

'nupiome  desa.  378.  — ,  idiopathischer 
'®-  -,  metttstatischer  376.  -,  Tbe- 

™l»ie  dCBs.  (operative)  3"9,  (sympto- 

*"*tUche)  360.  — ,  traumatischer  37a. 

~»    XiaterscheiduDg  desa.  von  Qebirn- 
„  "*O»0t  379. 

den 


'naoämit 


321. 


■R.  323.  — ,  Symptome  der  andaiiern- 


'•»  32^  -,  Ursachen  de 
'»Tnarterieu-Erkraukung.lue- 
*che  399.  —  histologische  Verän- 
^ngen  der  (iefösswbDde  bei  ders. 


398,  — ,  Gehirnerweichung  bei  ders. 

399.  — ,  apoplec tischer  loenU  bei  ders. 
400. 

Qehirnatropbie  bei  progress.  Para- 
lyse der  Icrcii  41 1. 

Gebirublutuug  345.  — ,  cerebrale 
Hemiplegie  nach  ders.  358.  —  ia  den 
Centralgehirnganglien  350.  — ,  Dia- 
gnose ders.  3U".  — ,  Druck  ders.  auf 
die  Umgebung  3jl.  — ,  Durebbruch 
ders.  in  d.  GehiruTeotrikel  3äi.  35«. 

—  bei  Gehirntumoren  390.  — ,  Herd- 
Ej-mpiome  ders.  357.  35S.  — ,  beredi- 
täre  Disposition  zu  ders.  319,  — ,  l'rä- 
üilectionsstelleu  ders.  350.  — ,  Sym- 
ptome (klioischel  ders.  352.  — ,  The- 
rapie ders.  368.  — ,  Ursachen  ders. 
34S. 

Ochirncarcinome  3S5. 

Gehiriiembolie  372.  — ,  Wiederkehr 
des  Insults  bei  der«.  371, 

Gehjr ij erweich ung.emboliBche  u, 
thrombotische  3ii9.  ~,  Diagnose 
üers,  371.  —  bei  Gchimtumoreu  360, 
— ,  Loculisalion  der  embol,  üerde  bei 
ders.  369.  —,  Prognose  und  Therapie 
ders.  374.  — ,  senile  Foroa  ders,  373. 
— ,  Symptome  ders.  372.  — ,  Ursachen 
ders.  369.  — .  idiopathische  380. 

Gehirngliome  381.  -,  Blutungen  in 
dens,  3S4,  — ,  Sitz  ders.  3S4. 

Gehirnhäute,  Krankheiten  ders,  299. 

Üebirnhyperäraie  323,  — ,  Behand- 
lung ders.  32J.  — ,  Symptome  ders. 
321. 

Oehirnkrankheiten  299.  321.  ~, 
Vorbemerkungen  üb.  die  topisclie  Dia- 
gnostik ders,  325. 

Qehirnlocalisation325.  — derHerd- 
erkrankuDgen  der  Capsul.  intern,  341, 

—  der  Central ganglien  313.  —  des 
Centr.  ovale  311.  —  der  Frontaiwin- 
dungen  des  Grosshirns  332,  ~  des 
Kleinhirns  315.  —  der  motor.  Rinden- 
region  326,  —  der  Uccipilalwindungen 
332.  —  der  Parietalwinduogen  3J2.  — 
der  Temporal  Windungen  333.  —  der 
Vierhugel  341.  — ,  Localis.  derSprach- 
ceniren  und  deren  Afiectionen  331. 

Gebirnuerven,    Stfirungen    dare. 
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bei  Meningitis  307.  313.  —  bei  Mye- 
litis 186.  —  bei  Sinustbrombose  320. 

—  bei  spinaler  Kinderl&bmung  252.  — 

—  bei  Tabes  dorsal.  218. 
Qehirnpsammome  385. 
Gebirnsarkome  384. 
Gehirnsclerose,  diffuse   380.    -— , 

Therapie  ders.  381. 

Gehirnsyphilis  397.—,  apoplect.  In- 
sult bei  ders.  400.  — ,  Arterienerkran- 
kung bei  ders.  398.  — ,  Behandlung 
ders.  402.  — ,  Diagnose  ders.  400.  — , 
hereditäre  Disposition  bei  ders.  397. 
— ,  Neubildungen  bei  ders.  398.  — , 
Symptome  ders.  399.  — ,  Verlaufstypen 
ders.  399. 

Gehirnsyphllome  385.  398.  —,  Sitz 
ders.  39S. 

Gehirn-  und  Eückenmarksscle- 
rose,  multiple  191.  381.  —  in  Bez. 
zur  chron.  Bulb&rparalyse  196,  chron. 
Myelitis  195,  Dementia  paralytic.  196, 
spast.  Spinalparalyse  196.  — ,  here- 
ditäre Disposition  zu  ders.  191.  — , 
Sitz  der  sclerot.  Herde  bei  ders.  191. 
— ,  Symptome  ders.  192. 195.—,  The- 
rapie ders.  197.  — ,  Unterscheidung 
ders.  von  Paralysis  agitans  197. 

Gehirntumoren  3S3.  — ,  Diagnose 
ders.  393.  — ,  Einzelformen  ders.  384. 
394.  —  der  Gehirnbasis  390.  — ,  Ge- 
hirndruck durch  dies.  386.  —  der  Ge- 
hirnhäute 390.  —  der  Grosshirnhemi- 
sphäreu  390.  —  der  Uypophysis  391.  — 
des  Kleinhirns  392.  — ,  Mitbctheiligung 
der  an  der  Gehirn basis  verlaufenden 
Nerven  391.  — ,  Symptome  ders.  386. 
389.  393.  — ,  Therapie  ders.  395. 

Gehörstörungen  bei  Embolie  und 
Thrombose  der  Basilararterie  295.  — 
bei  Epilepsie  424.  —  bei  Facialis- 
lähmung  80.  —  bei  Herderkrankungen 
des  Centrum  ovale  34 1 .  —  bei  Tabes 
dorsal.  215. 

Gelcnkaffectioneu  bei  acuter  Neu- 
ritis 120.  ~  bei  Gehirnblutung  366. 

—  bei  Tabes  dorsal.  217. 
Gelenkneuralgien  40.  — ,  Behand- 
lung ders.  41.  — ,  Druckschmerzpunkte 
bei  dens.  41.  — ,  hysterische  474.  476. 


Gelenkneurosen  40. 
Gelenksensibilitftt  10. 
Gelaemii  T i nctur ab« Neuralgien 2^. 

—  bei  Trigeminuineuralgien  32. 
Geruchainn,  An&tthene  den.  46. -, 

Anomalien  dess.  45.  —  bei  Epilepsie 
424.  —  in  Bes.  lu  Gwchmackiuo- 
malien  46.  — ,  Hyperästhesie  den.  4». 

—  bei  Hysterie  475. 477. 4S7.  -,  Prü- 
fung dess.  45.  — ,  subjectiv.  GerDchs- 
empfindungen  46.  — ,  Therapie  d.  G»- 
ruchsanomalien  46. 

Geschlechtseinflasse  beiacatiof- 
steig.  Spinalparalyse  262.  —  bei  amyo- 
troph.  Lateralsclerose  225.  —  bei  d. 
Basedow'schen  Krankheit  139.  —  bei 
Chorea  minor  438.  —  bei  einseit  fort- 
schreit. Gesichtsatrophie  137.  —  bei 
Gehirnblutung  349.  —  bei  Gebiro- 
Syphilis  397.  —  bei  Gehirntamore& 
384.  —  bei  Hämatom  der  Dura  niter 
301.  —  bei  Hemicranie  133.  -  bei 
Hysterie  469.  —  bei  multipl.  Oeiura* 
und  RQckenmarksscleroie  191.  —  bei 
Myotonia  congenita  462.  —  bei  Keor- 
algien  20.  —  bei  Paralysis  tgitsDi 
444.  —  bei  Poliomyelitis  acut  Er* 
wachs.  258.  —  bei  progress.  Paisl|ie 
der  Irren  404.  —  bei  Pseadohyper- 
trophie  der  Muskeln  240.  243.  —  bei 
Tabes  dorsal.  199,  (der  Friedreieb- 
schen  Form)  224.  —  bei  Tetanie  451. 

Geschlechtsfunctionen  bo  fimc- 
tionellen  KQckenmarksstörungen  15^- 

—  bei  MyeUtis  185.  —  bei  Rücke«^- 
marksverletzungen  158.  —  bei  TaU^ 
dorsalis  216. 

Geschlechtsorgane  bei  der  Ba^"* 
dow*8ehen  Krankheit  139.  —  bei  L^ 
sterie  479.  486.  — ,  Nenralgien  dc-^ 
39.  —  bei  Nenrasthenie  490. 

GeschmacksstOrungen  46.  ~,  ce^  - 
trale  47.  — ,  Diagnose  ders.  47.  —  L^ 
Epilepsie  424.  —  bei  Fadalislähmn^ 
85.  87.  —  bei  Hysterie  475.  477.  4S 
— ,  partielle  47.  — ,  PrQfung  ders.  4 
— ,  Therapie  ders.  47. 

Gesichtsatropbie,  einseitig 
fortschreitende  137. 

GesichtsfeldeinengoBgen  bei  B^ 


Rei^ter. 


503 


I.  —  bei  BOckenmarkser- 
Dgen  160.  —  bei  Tabes  dor- 

ikrampf,  mimiBcher  105. 
filepsie  425.  —  (tonischer) 
iDS  457. 

ivskellähmang  bei  Gom- 
■  Terl&ngerten  Marks  297. 
lümblatang  358»  —  bei  Ge- 
wi 391.  — ,  mimische  84.  — 
Bft.  Balbftiparalyse  281. 
ritericus  47.3. 
igers  bei  Cervico-Brachial- 
33.  —  bei  trophischen  Ner- 
knngen  130. 

in  bei  trophischen  Nerven- 
igen 130. 

ampf  bei  Hysterie  472.  — 
ms  458. 

enkrankheit  138. 
sn  bei  acuter  aufsteigender 
slyse  206.  —  bei  DruckÜh- 
eB  Rackenmarks  173.  —  bei 
•ampf  107.  —  bei  Ischias  39. 
ekenmoskelkrimpfen  1U9.  — 
Jgien  25.  —  bei  Pachymenin- 
Ical.  hypertroph.  151. 
hmung  100. 
flez  63. 
Strftnge  12. 
asmus  113. 

fiterie  479.  — ,  Periode  der 
nen  u.  grossen  Bewegungen 

der  epileptiformen  Krämpfe 
»lastischen  Stellungen  u.  atti- 
isionelles  479. 
ahn  bei  progress.  Paralyse 

408. 
fahl  bei  Tabes  dorsalis  203. 

bei  Gehirnsyphilis  398. 

all  bei  Hemiatrophia  facial. 

.138. 

OBS  Stellung  bei  Tibialis- 

101. 

rosis  132. 

1   der  Dura  mater  299. 

lectiforme   Symptome   dess. 

lel  cbron.  Alkoholismus  300. 


—  bei  Dementia  paralytica  300.  — , 
Diagnose  dess.  302.  — ,  Entstehung 
dess.  299.  —  bei  h&morrhag.  Diathese 
301.  — ,  Sitz  dess.  300.  — ,  Therapie 
bei  dems.  302. 

Hämatomyelie  154. 
Haematorhachis  151. 
Haemorrhagia  cerebri  348. 
Halbseiten l&sion  des  Rackenmarks 
275. 

Hall u ein ationen  bei  Hysterie  480. 

Halsmuskelkrämpfe  107.  —  bei  Hy- 
sterie 472. 

Halsmnskeliähmung  bei  acut,  auf- 
steigend. Spinalparalyse  263.  —  durch 
StauungsvorgäDge  268. 

Harn  bei  Chorea  441.  —  bei  Dmck- 
lähmungen  des  Rückenmarks  170.  — 
bei  Epilepsie  426.  —  bei  functionell. 
Rückenmarksstörungen  150.  —  bei 
Gehirnblutung  356.  —  bei  Halbseiten- 
läsion  des  Rückenmarks  277.  —  bei 
Meningealblutung  152.  —  bei  Menin- 
gitis 308.  315.  —  bei  Myelitis  184.  — 
bei  Rückenmarkserscbütteruogen  160. 

—  bei  Rackenmarksverletzungen  158. 

—  bei  spinal.  Kinderlähmung  255.  — 
bei  Spinalmeningitis  147.  ~  bei  Tabes 
dorsal.  204.  215.  —  bei  Tetanus  459. 

Hautanästhesie  11.  — ,  cerebrale  14. 
— ,  doppelseitige  13.  —  bei  Herder- 
kranknngen  der  Capsul.  intern.  342. 
348.  —  bei  Hysterie  14.  475.  — ,  peri- 
phere 13.  — ,  schmerzhafte  15.  — , 
spinale  1 3. —,  Symptome  ders.  14.— 
bei  Tabes  dorsal.  13.  —,  Therapie 
ders.  17.  —  der  Wäscherinnen  13. 

Hautreflexe  62.  — ,  Abschwächung 
od.  Fehlen  ders.  64.  —  bei  Drack- 
lähmungen  des  Rückenmarks  170.  — 
bei  Epilepsie  425.  — ,  Erhöhung  ders. 
64.  —  der  Extremitäten  62.  —  bei 
Gehirnblutung  361.  —  bei  Myelitis  182. 

—  bei  Poliomyelitis  Erwachs.  259. 
261.  — ,  Reflexreiz  ders.  63.  —  bei 
spinal.  Kinderlähmung  255.  256.  — 
bei  Tabes  dorsal.  213.  —  bei  Tetanus 
458.  — ,  VerlangsamuDg  ders.  63. 

Hautsensibilität,  Qualitäten  u.  Prü- 
fung ders.  3.  — ,  elektrocutane  9.  — 
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bei  Tabes  dorsal.  204.  210.  —  bei 
tuberkulöser  Meningitis  314. 

Heilgymnastische  Uebungen  bei 
Gehirnblutung  369.  —  bei  Neuras- 
thenie 493.  —  bei  progress.  Muskel- 
atrophie 23S.  —  bei  spinaler  Kinder- 
lähmung 257.  —  bei  Schreibekrampf 
115. 

Hemianästhcsie  14.  —  bei  Gehirn- 
blutung 36 1 .  —  bei  Herderkrankungen 
der  Capsula  interna  342.  348.  —  bei 
Hysterie  475.  482.  —  bei  Tumoren 
der  Grosshirnhemisphären  390. 

Hemianopsie  bei  Gehirnblutung  361. 

—  bei  Hemicranie  134.  —  bei  Herd- 
erkrankungen der  central.  Gehirn- 
ganglien 344.  34 S.  der  Occipitalhirn- 
rinde  333.  348.  378,  der  Vierhl^gel  344. 
348.  —  bei  Tumoren  der  Gehirnbasis 
391,  der  Grosshirnhemisphären  390. 

Hcmiathetosis  posthcmiplegica 
451. 

Hemiatrophia  facialis  progres- 
siva 137.  — ,  Haarausfall  bei  ders. 
13S.  -,  Sitz  ders.  137.  — ,  Therapie 
ders.  138. 

Hemichorea  posthemlplegica365. 
451.  —  bei  cerebraler  Kinderlähmung 
382.  —  bei  Herderkrankungen  der 
Capsula  interna  342.  348,  des  Thala- 
mus optic.  344.  348. 

Hemicranie  133.  —  ophthalmica  134. 

—  paralytica  135.—  spastica  134.—, 
Symptome  ders.  134.  —,  Therapie 
ders.  135.  — ,  Verlauf  ders.  135. 

Hemiplegia   spastica    infantilis 

381. 
Hemiplegie  51.  —  alteruans  291.294. 

—  bei  cerebraler  Kinderlähmung  381. 

—  cruciata  292.  —  bei  diffus.  Hirn- 
sclerose  381.  —  bei  Durhämatom  301. 

—  bei  eitrig.  Meningitis  307.  —  bei 
Gehirnblutung  355.  358.  362.  —  bei 
Gcbirnembolie  373.  —  bei  Gehirnsy- 
pbilis  400.  —  bei  Herderkrankungen 
d.  Capsul.  interna  u.  d.  Centr.  oval. 
342.  :i47,  d.  Centralganglien  343,  d. 
Hirnschenkel  344.  347,  d.  motor.  Hirn- 
rindcnregion  328.  —  bei  Hysterie  473. 

—  bei  multipler  Herdsclerose  196.-— 


bei  progress.  Paralyse  der  Irren  m. 

—  bei  Tabes  dors.  218.  -  bei  Tu- 
moren  der  GrosshimhemisphärenSHO. 

Herdsclerose,    disieminirte  191. 

H  e  r  p  e  8  bei  Drucklähmungeu  d.  Rttcken- 

marks  170.  —  bei  FacialislihmangSi. 

—  bei  Intercostalneuralg.  34.  —  bei 
Ischias  37.  —  bei  Meningitis  epidem. 
309.  —  bei  Neuralgien  23.  -  bei  Neu- 
ritis 120.  —  bei  Tabes  dorsal.  211.- 
bei  Trigeminusneuralgien  30. 

Herzklopfen  bei  Hysterie 477.  —bei 
Neurasthenie  49o. 

Hirnschenkelläsionen  344.  —  io 
Bez.  zu  Hemiplegien  344.  347,  Ocu- 
lomotoriuslähmung 344.  317,  ScDsi- 
bilitätsstöningen  344. 

Hirnsinus-Thrombose  318. 

Hirntuberkel  385.  394.  —,  Symptome 
ders.  395. 

Höhlen-  und  Spaltbildungen  in 
Rackenmark  268. 

Hustenkrampf  112.  —  bei  Hysterie 
472. 

Hydrocephalus  acutus  312.  - 
chronic.  414.  — ,  congenitaler  414. 
416.  — ,  Diagnose  dess.  417.  -  Er- 
wachsener 417.  — ,  GestaltyeräuderQOg 
des  Gehirns  durch  den8.4l5.  — «hydro- 
cephal.  Flüssigkeit  415.  — ,  Symptoae 
dess.  415.  — ,  Therapie  dess.  417.  •-« 
Unterscheidung  des  rhachitiscben  von 
bydrocephal.  Schädel  417.  — ,  Yef- 
grössemng  des  Kopfes  bei  dems.  4^^- 
— ,  Verlauf  dess.  416.  — ,  Unach^ 
dess.  414. 

Hydromyelie  26S. 

Hydrops  articalorum   interm^ 
tens  131. 

Hydrorrhachig  269. 

Uyoscyamin  bei  Paralysis  agitans 4-- 

Hyperacusis  bei  Faclalisl&hmung  ^ 

Hyperästhesie  3.  —  des  Geruchs-^" 

—  des  Geschmacks  47.  -y  bei  Ua^ 
seitenläsion  des  Backenmarks  276.  tm^ 

—  bei  Hysterie  475.  476.  477.  —  \0 
MyeliUs  181.  —  bei  Neoralgien  22. 
bei  Neurasthenie  489.  —  bei  Spii 
meningitis  147. 

Hyperidrosis  uuiUteralis  132. 


Register. 
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»phie,  halbseitige  13S. 
lehe  Erscheinungen  bei 

480. 
tsoslfthmung  bei  Gehim- 

391. 

t  466.  —  in  Bez.  zur  Base- 
m  Krankheit  477.  — ,  Gompli- 

den.  47 1 .  476.  ~,  Diagnose 
2.  ->,  Entwiclclung  ders.  468. 
erischer  Anfall  (grosser)  479. 
Tiduelle  Disposition  zu  ders. 

kOnstliche  llervorrufung  der 
ämpfe  473.  4SU.  —  «MeUUo- 

ders.  466.  —  durch  sexuelle 
B470. 479.  — ,  Symptome  ders. 

Therapie  ders.  4S3.  — ,  Ur- 
ien.  466.  — ,  Verlauf  ders.  481. 
Epilepsie  471. 

lität  bei  multipler  Herdscle- 

l. 

t&tsatrophie  151.  185. 

nstrcmor  59.  —  bei  mul- 

erdsclerose  193.  —  bei  Mye- 

■ 

italneuralgie  34. 
lingealapoplexie  300. 
iselung  bei  Druckl&hmuugen 
kenmarks  173.  —  bei  spinaler 
)ningitis  149. 

1    bei   Drucklähmungen    des 
narks  173. 

im  bei  acuter  aufsteigender 
iralyse  266.  —  bei  Bleil&bmung 
bei  Druckl&hmuDgen  des 
marks  173.  —  bei  Gehirnblu- 
).  ~  bei  Gehimsyphilis  402.  — 
imtumoren  (syphilit.)  395.  — 
ituellem  Kopfschmerz  44.  ~ 
Irocephalus  cbron.  417.  —  bei 
39.    —    bei   Leptomeningitis 

149.  —  bei  Meningitis  3o9. 318. 
nultipler  Uerdsclerose  197.  — 
litis  188. 190.  —  bei  Neuralgien 
»ei  Pachymeniogitis  cervic.  hy- 
1.  151.  —  bei  Kückenmarks- 
erung  162.  —  bei  K&cken- 
moreu  (sypbilit.)  268.  —  bei 
ber  8pinalparalyse  251.  —  bei 

Kinderlähmung  257.  —  bei 


syphilit.  Augenmuskellähmung  83.  — 
bei  Tabes  dorsalis  221.  223.  —  bei 
Trigeminuskrämpfen  104. 

Irradiation  22. 

Ischiadicusläbmungen  100.  ~, 
Therapie  ders.  101. 

Ischias  36.  ~,  Diagnose  ders.  37.  ~, 
Recidive  ders.  37.  — ,  Symptome  und 
Verlauf  ders.  37.  — ,  Therapie  ders.  38. 

Ischurio  bei  Hysterie  478. 

KalteDouchen  bei  Gelenkneuralgien 
41.  —  bei  Hautanästbesie  17.  —  bei 
Hysterie  4S4.  —  bei  Neurasthenie  493. 

—  bei  Zwerchfellkrampf  112. 
Kaltwasserkuren  bei  der  Basedow- 
schen Krankheit  144.  —  bei  Epilepsie 
435.  —  bei  Gehirobyperämie  324.  — 
bei  habituellem  Kopfschmerz  44.  — 
bei  Hemicranie  136.  —  bei  Hysterie 
484.  485.  —  bei  Kinderlähmung  (cere- 
braler) 383,  (spinaler)  256.  257.  —  bei 
Myelitis  198.  —  bei  progress.  Üulbär- 
paralyse  2S8.  —  bei  Rückenmarks- 
erschütterung 162.  —  bei  Schreibe- 
krampf 115.  —  bei  Tetanie  455. 

Katalepsie  463.  —  bei  Gebirnleiden 
465.  — ,  hypnotische  464.  —  bei  Hy- 
sterie 476.  480.  —  bei  Psychosen  465. 

Kaumuskelkrampf,  klonischer  104. 
— ,  tonischer  104. 

Kaumuskellähmung  83.  —  bei  pro- 
gress. Paralyse  der  Irren  409.  —  bei 
Tumoren  der  Gehirubasis  391. 

Kaustörungen  bei  progress.  Bulbär- 
paralyse  2S0.  283. 

Kehlkopfmuskein,  Lähmungen 
ders.  bei  Bulbärparalyse  (acuter)  295, 
(progress.)  281.  — ,  Krämpfe  ders. 
bei  Hysterie  472. 

Kinderlähmung,  cerebrale  381. 
— ,  acute  3S1.  — ,  Behandlung  ders. 
383.  — ,  patholog.  Befund  des  Gehiros 
und  seiner  Häute  bei  ders.  382.  — , 
Verlauf  ders.  382.  — ,  spinale  251. 

—  durch  acut.  lofection  251.  256.  ~, 
Diagnose  und  Prognose  ders.  256.  — 
in  Bezug  zu  primärer  Neuritis  252. 
— ,  Rückenmark  bei  ders.  251 .  —,  Sym- 
ptome ders. 253.  —«Therapie  ders.  256. 
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Klauenhand  96. 

KleinhirnabBcesse  378. 

Kleinhirn -Herd  er  krankungen 
345.  —  iu  Bez.  z.  Erhaltung  d.  Gleich- 
gewichts im  Körper  346.  348.  — ,  Sym- 
ptome ders.  345. 

K 1  u  m  p  f  u  8  s ,  paralytischer  bei  spinaler 
Kinderlähmung  255.  _ 

Kly stiere  bei  Eclampsia  infantum  437. 

—  bei  Gehirnblutuug  368.  —  bei  Tabes 
dorsal.  223. 

Knieph&nomen  65.  s.  auch  Patellar- 
reflexe. 

Knocheuwachsthum  bei  spinal.  Kin- 
derlähmung 254. 

Kochsalz  bei  Epilepsie  435. 

Körperbewegung  bei  Neurasthenie 
492. 

Kopfablenkung,  co  nj  ugirte  bei 
Gehirnblutung  355. 

Kopf  druck  bei  Neurasthenie  4S9.  — 
bei  progress.  Paralyse  der  Irren  405. 

Kopfschmerz,  habitueller  42.  ~, 
nervöser  42. 

Kopfschmerzen  bei  acut,  aufsteigend. 
Spinalparalyse  262.  —  bei  der  Base- 
dow'schen  Krankheit  141.  ~  bei  Com- 
pression  des  verlängerten  Marks  297. 

—  bei  Durhämatom  301.  -^  bei  Epi- 
lepsie 426.  —  bei  Gehimabscess  377. 

—  bei  Gehirnanämie  323.  —  bei  Ge- 
hirnblutung 357.  —  bei  Gehimsyphilii 
3U9. 400.  —  bei  Gehirntumoren  386. 392. 

—  bei  Hysterie  476.  —  bei  Kleinhim- 
herderkrankungen  346.  —  bei  Menin- 
gitis (eitriger)  306,  (tuberkulös.)  312. 
313.  310.  —  bei  Neurasthenie  4S9.  — 
bei  Poliomyelitis  Erwachs.  25S.  —  bei 
primär,  multipl.  Neuritis  120.  —  bei 
Rückenmarkserschütterungen  160.  — 
bei  Schreibekrampf  114.  —  bei  Sinus- 
thrombose 320.  —  bei  spinal.  Kinder- 
lähmung 253.  —  bei  Tetanus  456. 

Kopftetanus  458. 

Krämpfe  57.  —  bei  Affectionen  der 
motor.  Hirnrindenregion  330.331.  — , 
cpileptiforme  58.  — ,  epileptische  58. 
425.426.431.  -  des  Facialis  105.  — , 
Formen  der  localisirten  104.  -—  bei 
Gehirnblutung  355.  —  der  Hals-  and 


Nackenmuskeln  t07.  —  bei  Hysterie 
471.  472.  482.  4S4.  -,  katateptiKke 
60.  —  bei  Kinderl&hmong  (cerefar.) 
382,  (spinal.)  253.  — ,  kloniKbe  &:. 

—  bei  multipl.  Herdsderose  19i  - 
der  Muskeln  der  unteren  Extreoritlt 
110.  —  der  RespiradoosmoskelD  111. 
— ,  Schüttelkr&mpfe  58.  -,  statiiefae 
59.  — ,  tonische  5S.  452.  453.  457.  -, 
tonisch-klonische  5S. 

Kraftsinn  10. 

Künstliche  Frühgeburt  beiChom 

gravidarum  443. 
Kupferlähmung  103. 

Lachkrampf  112.  —  bei  Hysterie 471 
Lähmungen  48.  ~  bei  acut  anstei- 
gend. Spinalparalyse  263.  — ,  stro- 
phische 55. 254.  —  der  Äugenmoikei- 
nerven  79.  81.  — ,  beiderseitige  %l  - 
bei  Bulbärhämorrhagien  291.  — ,  cen- 
trale 48.  — ,  cerebrale  52.  —  bei  i^- 
press.  des  verlängert  Marks  297.  -, 
corticale  48.  — ,  diphtherische  53.  - 
bei  Drucklähmungen  desRückenmirki 
168.  169.  170.  — ,  einseitige  51.  -bei 
eitrig.  Meningitis  307.  —  bei  EaboL 
u.  Tbrombos.  d.  Basilararterie  291.  -, 
Formen  der  peripho'en  78.  — ,  ftiK- 
tionelle  52.  —  bei  Gehirnblatii]ig3i5. 
358.  360.  362.  -  bei  Gehimsyphilii 
399.  400.  —  bei  Gehimtamoren  390. 
391.  —  der  Gedchtsmuskeln  bei  Fa- 
cialislähmg.  84.  —  bei  HalbseitenUiw>n 
des  Rückenmarks  276.  — ,  halbseitige 
51.  —  bei  Hydrocepb.  chron.  417.  -♦ 
hysterische  54.  473.  483.  484.  487.  - 
nach  Infectionskraokheitea  53.  —  ^ 
Meningealblutung  152.  — ,  motoriicV 
51.  —  bei  multipl.  Herdiclerose  1^ 

—  des  Muse  stoped.  bei  Facialisl^ 
mung  86.  —  bei  Myelitis  180.  —  nMS 
pathische  48.  —  bei  Neuralgiea  22. 
bei  Neuritis  119.  121.  —  der  obc^^ 
Extremitäten  93.  —  bei  Pachyoec^ 
gitis  centr.  hypertroph.  150.  — ,  p^^ 
phere52.  —  bei  Poliomyelitis  Krwa<^^ 
259. 261.  —  bei  progreu.  Bulbiip^  • 
lyse  280.  281.  ~  bei  progrees.  ?a^^ 
lyse  der  Irren  409.  —  mos  ptychiibi'^ 
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»  bi.  — ,  Reflexl&hmuDgeii  54. 
rigentoriBche  53.  — ,  rheuma- 
^S.  —  der  Rackeomuskeln  92. 
Bückenmarkstumoren  267.  — 
keomarksferletsangen  158.  — , 
56.  —  der  Schaltermaskelii  90. 
itische  57.  —  bei  Spina  bifida 
bei  Spinalapoplcxie  154.  — , 
52. 147. 251. 258.  —  bei  spinal. 
ftbmiing  253.  —  bei  Spinal- 
tis  147.  — ,  Symptomatologie 

1.  —  bei  Tabes  dorsal.  204. 

2.  216.  224.  ~,  toxische  53. 
»  traumatische  53.  —  der  un- 
Ktremit&ten  100.  ~,  vasomoto- 
J7.  — ,  Verhalten  der  gel&hm- 
Jceln  55.  ~  des  Zwerchfells  99. 
t  ha  1  m  u  s  bei  Facialisl&hmung 

rende  Schmerzen  bei  Tabes 
203.  210. 

sehe  Paralyse  262. 
(ale  Krisen  bei  Tabes  dor- 

e. 

lelerose,  amyotrophische 
.  Betbeiligung  der  MedulL  ob- 
b«i  ders.  225.   — ,   Diagnose 
M).  — ,  Symptome  u.  Verlauf 
17.  — ,  Therapie  ders.  230. 
reise  bei  Tabes  dorsal.  223. 
eningitis  cerebralis, 
!03.  —  spinalis  chron.  148. 
mftre  148.  — ,  secund&re  149. 
iptome  ders.  149.  — ,  Therapie 
19.  —  tuberculosa  310. 
ie  bei  Hysterie  480. 
ipf  106. 

trophie  bei  amyotrophischer 
ickrose  229.  —  bei  progress. 
aralyse  281. 

bei  Pseudohypertrophle  der 
1  240. 

bei  progr.  Bulbärparalyse  284. 
nsl&hmungen  des  Humerus 


ffectionen,    nervöse   bei 

I  476. 

,  Auflegen  ders.  bei  Hysterie 


Malarianeuralgien  21.  25. 

Mal  perforant  du  pied  bei  Tabes 
dorsalis  218. 

Malum  Gotunnii  36. 

Maschinennäherinnen- Äff  ection 
116. 

Massage  bei  Arml&hmungen  99.  —  bei 
Facialisl&hmung  90.  —  nach  Gehirn- 
blutung 369.  —  bei  Gelenkneuralgien 
41.  —  bei  Hysterie  484.  —  bei  Ischias 
38.  —  bei  Kinderlähmung  (cerebr.) 
383,  (spinal.)  257.  —  bei  Neuralgien 
28.  '—  bei  Neurasthenie  494.  —  bei 
Paralysis  agitans  449.  —  bei  progress. 
Muskelatrophie  238.  —  bei  Pseudo- 
hypertrophle der  Muskeln  245.  —  bei 
Schreibekrampf  115. 

Mastdarmlähmung  bei  Druckläh- 
mungen des  Rückenmarks  140.  —  bei 
Myelitis  184.  —  bei  RQckenmarks- 
yerletzungen  158. 

Mastdarmneuralgien  39. 

Mastodynie  35.  —,  Behandlung  ders. 
35. 

Medianuslähmung  96.  — ,  Func- 
tionsstörungen  des  Vorderarms  und 
der  Hand  bei  ders.  96.  — ,  trauma- 
tische 96. 

Meliturie  belBulbärhämorrhagien  292. 
—  bei  Gehirnblutung  356.  —  bei  Te- 
tanus 459. 

Melkekrampf  115. 

Meni^re*8che  Krankheit  418.  —, 
Mitbetheiligung  der  halbcirkelförmigen 
Canäle  bei  ders.  418.  —  bei  Tabes 
dorsal.  215.  — ,  Therapie  ders.  419. 

Meningealapoplezie  151. 

Meningealblutnng  152. 

Meningealtumoren  267.  —,  Einzel- 
formen ders.  267.  — ,  Prognose  und 
Therapie  ders.  269.  — ,  Symptome 
ders.  267. 

Meningitis  cerebro -spinalis  epi- 
demica 303.  309.  — ,  secundäre  303. 
— ,  eitrige  303.  —,  ätiologische  Mo- 
mente ders.'^3.  ~,  Complicationen 
ders.  305.  —,  Diagnose  ders.  308.  — , 
Localisation  des  Krankheitsproc.  bei 
ders.  305.  307.  — ,  metastatische  305. 
- ,  primäre  303.  — ,  Symptome  ders. 
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306.  — ,  Therapie  ders.  309.  —  der 
KiDder  316.  — ,  Aufschreien,  laates 
der  Kinder  bei  ders.  316.  — ,  Diag- 
nose ders.  317.  -—,  Therapie  ders.  318. 
— ,  tuberkulöse  310.  — ,  Bethei- 
ligung des  Rückenmarks  bei  ders.  312. 
—,  Blutungen  in  der  Pia  bei  ders. 
312.  — ,  Dauer  ders.  315.  — ,  ent- 
zündliche Veränderung  bei  ders.  311. 
— ,  hydrocephal.  Erguss  in  die  Ven- 
trikel bei  ders.  312.  —,  Sitz  der  miliar. 
Tuberkel  bei  ders.  311.  — ,  Symptome 
ders.  312.  — ,  Ursachen  ders.  310. 

Meningocele  269. 

Menstruation  Epileptischer  428. 

Metalle  sc opie  bei  Hysterie  476.  4S6. 

Meteorismus  bei  Hysterie  478. 

Migräne  133.  — ,  Dauer  der  Migräne- 
anfälle 135.  — ,  bei  progress.  Paralyse 
der  Irren  408.  — ,  Therapie  ders.  135. 

Milz  bei  acut,  aufsteigend.  Spiualpara- 
lyse  264.  —  bei  Meningitis  (tuber- 
culos.)  315. 

Mineralwasserkuren  bei  d.  Base- 
dow*schen  Krankheit  144.  —  bei  habi- 
tuell. Kopfschmerz  41.  —  bei  Neu- 
ritis 123. 

Mitbewegungen  60.  —  bei  cere- 
braler Kinderlähmung  382.  —  bei 
Facialislähmung  88.  —  bei  Gehirn- 
blutung 369.  —  der  Gesichtsmuskeln 
bei  progress.  Paralyse  der  Irren  406. 

Mogigraphie  113. 

Monophasie  337. 

Monoplegie  51.  —  bei  Herderkran- 
kungen des  Gentrum  ovale  341,  der 
motorischen  Hirnrindenregion  329. 
347.  378.  —  bei  Meningitis  307.  314. 

—  bei  progress.  Paralyse  der  Irren 
409. 

Moorbäder  bei  Myelitis  1S9.  —  bei 
Tabes  dorsal.  222. 

Morbus  Basedowii  s.  Basedow'sche 
Krankheit. 

Morphium  bei  Ischias  38.  —  bei  Ge- 
hirnblutung 36S.  —  bei  Myelitis  191. 

—  bei  Neuralgie  27.  —  bei  Occipital- 
neuralg.  32.  —  bei  Tabes  dorsalis 
223.  —  bei  Zwerchfellkrampf  111. 

Motilitätsstörungen    48.    —    bei 


DruckläbmuDgen  des  Rftckenmi] 
168. —bei  Hydrocephalus  chroD.4 

—  bei  LROckenmarkserkrankiiBf 
nach  plötzl.  Lufidmckseraiedrigi 
162.  —  bei  Tabes  dorsalis  205. 

Motorische  HirnrindenregioB 
Herderkrankongen  ders.  9 
378.  — ,  Gentren  der  einzeln.  Mail 
gebiete  328.  — ,  Diagnose  der  mol 
Hirnrindenherde  329.  — ,  Hemipkg 
in  Bez.  zu  dens.  328.  317.  — ,  Mo 
Plegien  in  Bez.  zu  dens.  329.  347. 
Reizerscheinungen  einzelner  Mosl 
gebiete  in  Bez.  zu  dens.  330.  l 
347.  — ,  tonisch-kloniscbe  Krio 
in  Bez.  zu  dens.  330.  331. 

Motorische  Nerven,  Krankhd 
ders.  48.  — ,  Veränderungen  der  el 
trischen  Erregbarkeit  in  dens.  67. 

Muskelatrophic  bei  amyotroph.  1 
teralsclerose  226.  227.  22$.  — 
Bleil&hmung  103.  — ,  degeneratire 
233.  —  bei  DeltoideuslähmoDg  93. 
bei  Drucklähmungen  des  Rück 
marks  170.  —  bei  GehimblutangS 

—  bei  Halbseitenlftsion  des  Rflck 
marks  277.  —  bei  KinderlUnBi 
(cerebral.)  382,  (spinal.)  252.  254. 
bei  Lähmungen  55.  —  bei  Myd 
185.  —  bei  Neuritis  120.  121.  - 
Pachymeningitis  cenic.  hypertr.  1 

—  bei  Poliomyelitis  Erwachs.  ! 
261.  —  bei  progress.  Bulb&rpan! 
260.  281.  282.  -  bei  Radialisl&hm 
95.  —  bei  Tabes  dorsal  217.  2M 
bei  Ulnarislähmung  95.  — ,  progr 
sive  231.  — ,  Beginn  ders.  234. 
Gomplication  ders.  mit  progress.  1 
bftrparalyse  237.  ~,  Diagnose  i 
237.  -,  hereditäre  234.  238.  243. 
juvenile  Form  ders.  243.  — ,  path« 
Befund  bei  ders.  244.  — ,  Sympt 
ders.  234.  — ,  Therapie  ders.  23! 
Ursachen  ders.  234. 

Muskelcontracturenbeiderai 
trophischen  Lateralsclerose  22S 
bei  der  Friedreich*schen  Form 
Tabes  dorsal.  224.  —  bei  Gdiin 
tungen  363.  —  bei  Hysterie  474. 
487.  —  bei  KinderlfthmoDgCcerebr 
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te)  255.  ~  bei  Paralysis 
u  —  bdsecund&rer  RQcken- 
lention  274. 
eneration  76. 
1  n  a  n  g  bei  Facialisl&hmuDg 

egbarlceit  bei  acuter  auf- 
Spinalparalyse  263.  —  bei 
ischer  Lateralsclerose  228. 
tche  67.  —  bei  Facialisläh- 

—  bei  GehimblatuDg  361. 
Balbseitenläsion  d.  Rücken- 
.  —  bei  Hysterie  480.  — , 
16  66.  —  bei  Myelitis  185. 
Iritis  121.  —  bei  progress. 
»phie  236.  —  bei  Pseudo- 
ie  der  Muskeln  242.  —  bei 
imoDg  95.  —  bei  spinaler 
naog  254.  —  bei  Tabes  dor- 
213. 

pertrophie  bei  Myotonia 

163. 

▼60,  sensible  U. 

;eneration  77. 

idität  bei  Myotonia  con- 

,   ~  bei  Paralysis  agitans 

147.  —  bei  Tetanus  453. 

isibilität,    abnorme    11. 

muskuläre  11.  —,  Prüfung 

—  bei  Tabes  dorsal.  204. 

n  10. 

.rre    nach    Gehirnblutung 

US  bei  spastischer  Spinal- 

16.  —  bei  Tabes  dorsal.  209. 

bei  Oculomotoriuslähmung 

74.  —  cervicalis  186.  — , 
der  diffus,  transversal.  188. 
5  174.  —  dorsalis  187.  — 
87.  —,  patholog.  Verände- 
lückenmarks  bei  ders.  177. 
ome  ders.  1 79.  — ,  Therapie 
lyphilit.)  188,  (durch  Bäder) 
t.  u.  Symptom.)  190,  (elektr.) 
ansversa  174. 
269. 

congenita  462.  — ,  con- 
iiskelanomalien  bei  ders.  463. 


Myxoedema  bei  trophischen  Nerven- 
erkrankungen 130. 

Nachempfindung  9.  — ,  abnorme  10. 

—  bei  Tabes  dorsal.  211. 
Nackenmuskelkrämpfe    107.   — , 

Prognose  ders.  108.  — ,  Therapie  ders. 
109. 

Nackenmuskellähmung  bei  acuter 
aufsteigender  Spinalparalyse  263. 

Nackenstarre  bei  Hysterie  472.  — 
bei  Kleinhirntumoren  392.  ~  bei  Me- 
ningitis 307.  313.  ~  bei  Sinusthrom- 
bose 320.  —  bei  Tetanus  457. 

Narbige  Schwielen  bei  Gehirnsyphi- 
lis 398. 

Narcotica  bei  acuter  Bulbärparalyse 
296.  —  bei  Epilepsie  436.  —  bei  Ge- 
hirnabsccjs  380.  —  bei  Gehirnsyphilis 
402.  —  bei  habituellem  Kopfschmerz 
45.  —  bei  Hemicranie  136.  —  bei 
Hysterie  485.  —  bei  Krämpfen  im  Ge- 
biet des  Trigeminus  104.  —  beiMasto- 
dynie  36.  —  bei  Meningitis  309.  318. 

—  bei  Nackenmuskelkrämpfen   109. 

—  bei  Neuralgien  27.  —  bei  Neuralg. 
spermatica  39.  -—  bei  Neurasthenie 
494.  —  bei  Neuritis  123.  —  bei  pro- 
gressiver Bulbärparalyse  288.  —  bei 
Singultus  112.  —  bei  Tetanus  461.  — 
bei  Trigeminusneuralgie  31. 

Nationalität  in  Bez.  auf:  Hysterie 
469;  Neurasthenie  488. 

Natrium  nitrosum  bei  Hemicranie 
136. 

Nephritis  bei  Tetanus  458. 

Nervenatrophie  bei  amyotrophischer 
Lateralsclerose  226.  —  bei  Bleiläh- 
mung 102.   — ,  degenerative  77.  130. 

—  bei  Lähmungen  56.  —  bei  Tabes 
dorsal.  200.  202. 

Nervendegeneration  77.  —  bei 
amyotrophischer  Lateralsclerose  225. 

—  des  Lendenmarks  bei  Tabes  dor- 
salis 209.  —  bei  spinaler  Kinderiäh- 
muDg  252. 

Nervendehnung  bei  Cervico  -  Bra- 
chialneuralgie 34.  —  bei  Facialis- 
krampf  106.  —  bei  Ischias  39.  —  bei 
Nackenmuskelkrämpfen    109.   —   bei 
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Neuralgie  28.  —  bei  Paralysis  agitans 
449.  —  bei  Tabes  dorsalis  223.  —  bei 
Trigeminusnearalgie  32. 

NerYenerregbarkeit  bei  Facialis- 
lähmuDg  88.  —  bei  Hysterie  480.  — 
bei  Neuritis  121.  —  bei  spinaler  Kin- 
derläbmuDg  254.  —  bei  Tabes  dor- 
salis 209.  —  bei  Tetanie  454.  — , 
Veränderungen  der  elektrischen  67. 

Nervenregeneration  77. 

Nervenschmerzen  s.  Neuralgien. 

Neuralgien  t9.  —  bei  Anämischen  20. 

—  bei  Diabetes  mellit.  21.  —  der  Ge- 
schlechtsorgane und  der  Mastdarm- 
gegend 39.  —  bei  Gicht  21.  —,  here- 
ditäre Disposition  zu  dens.  20.  — , 
idiopathische  21.  —  der  Nn.  brachial. 
33,  ischiad.  36,  intercostal.  34,  lum- 
bal. 36,  occipital.  32,  trigemln.  29.  — 
bei  Neoromen  125.  —  phrenica  33. 

—  bei  progress.  Paralyse  der  Irren 
408.  — ,  rheumatische  20.  —  sperma- 
tica  39.  — ,  symptomatische  2i.  — , 
syphilitische  21.  25.  — ,  Therapie 
ders.  24. 

Neurasthenie  487.  — ,  Diagnose  und 
Prognose  ders.  490.  491.  — ,  Dispo- 
sition zu  ders.  488.  — ,  Symptome 
ders.  489.  — ,  Therapie  ders.  491.  —, 
Ursach.  ders.  488.  —»Verlauf  ders.  490. 

Neurektomie  bei  Neuralgien  28. 

Neuritis  116.  —  der  Alkoholiker  123. 
— ,  ascendirende  118.  176.  —,  Behand- 
lung ders.  125.  — ,  Bindegewebsneu- 
bildung  bei  ders.  117.  — ,  chronische 
117.  — ,  Diagnose  und  Prognose  der 
multiplen  122.   123.   — ,  eitrige  116. 

—  hypertrophica  nach  Gehirnblutung 
366.  — ,  multiple  119.  120.  —  nodosa 
117.  —  in  Bez.  zu  primärer  degene- 
rativer Nervenatrophie  117.  — ,  secun- 
däre  119.  — ,  spontane  118.  —»Sym- 
ptome und  Verlauf  ders.  119.  — , 
Therapie  ders.  123.  — ,  traumatische 
117.  —»Ursachen  ders.  117.  —  optica 
bei  Meningitis  307.  313.  —  bei  Mye- 
litis 186. 

Neuromel25.  —  Amputationsneurome 
125.  — ,  Diagnose  ders.  126.  — »  Ex- 
stirpation  ders.  126.  — ,  falsche  125. 


— ,  hereditäre  Disposition  za  de 

125.  — ,  multiples  Auftr^en  dm.  1! 

—  nach  NervenverietiongeD  12&. 
Symptome  ders.  125.  — ,  Therapie  de 

126.  — ,  wahre  125. 
Neurotomie  bei  Neuralgien  28. 
Nickkrämpfe  108. 
Niesekrampf  112. 
Nitroglycerin  bei  Hemicranie  13( 
Nystagmus  106.  —  bei  Ataxie(lM 

ditärer)  224.  —  bei  eitrig.  Memoi 
307.  —  bei  multipler  Herdscleroie  1 

—  bei   Sinusthrombose  320.  — 
VierhOgelläsionen  344. 

Obstipation  bei  DrucklftbmaDgeB 
RQckenmarks  170.  —  beiGehintu 
ren  389.  —  bei  Myelitis  19u.  - 
Tabes  dorsal.  215. 

Obturatoriuslähmung  100.  -,S] 
ptome  ders.  100. 

Occipitalhirnrinde,  Herderkr 
kungen  ders.  332.  378.  —  in  Bei 
Hemiopie  333.  348,  Seelenblisdl 
333.  — ,  Sitz  der  QesichtseDpfindi 
in  ders.  332. 

Occipitalneuralgie  32.  — »  dopi 
seitige  32.  — ,  Schmerspankte  bädi 
32. 

Oculomotoriuslähmung  80.  — 
Hirnschenkelläsionen  344. 347.  — » | 
tielle  81.—,  periodische  82.  —  bei  V: 
hOgelläsionen  344. 

Oedem,  acutes  angioneurotischei  I 

—  bei  acut,  aufstehend.  Spioalpi 
lyse  263.  —  bei  Myelitis  186.  - 
Neuritis  121.  —  bei  Tetanie  454. 

Ohnmacht  321.  — ,  Disposition 
ders.  322.  323.  —  bei  Epilepsie  ^ 

—  bei  Gehirnblutung  354.  357.  - 
Gehirntumoren  387.  — ,  Sympto» 
logie  ders.  322.  — ,  Therapie  ders. 
— ,  Ursachen  ders.  322. 

Ohraffectionen  bei  Bulbärhi: 
rhagien  290.  —  bei  Compressioa 
verlängerten  Marks  297.  —  bei 
hirnanämie  323.  —  bei  Hysterie 

—  bei  Meni6re*scher  Krankheit  41' 
bei  Rückenmarkserkrankongen  i 
plötzlicher  Luftdnickerniedrigang 
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Imia  nearoparalytica  bei 
iomnAithesie  17. 
Jmoplegia  progressiva 

»tonns  60.  —  bei  Epilepsie 
bei  Tetanus  457. 
Mi  Nenralgieo  27.  —  bei  Te- 
st. —  bei  Trigeminasneuralgie 

atrophie  bei  Hydrocephalus 

416.   ~  bei  multipler  Herd- 

1 194.  —  bei  progress.  Paralyse 

m  40S.  —  bei  Tabes  dorsalis 

5. 

kdie  bei  DmcklahmuDgen  des 

marks   173.    —    bei  Nacken- 

Mnpfen  109.  —  bei  spinaler 

ahmiing  257. 

,  Prüfung  dess.  5.  6. 

bei  Hysterie  473.  476.  484. 

oeuralgie  39. 

neningitis  cervicalis  hy- 

»phica  149.  — ,  Compression 

ekenmarks  bei  ders.   150.  — , 

16  ders.  151.  — ,  Entstehung 

&0.  — ,  Therapie  ders.  151.  — 

»rrhagica  151.  299.  -,  £nt- 

\  ders.  151.  —  interna  152.  299. 

sptome  ders.  153.  ~,  Therspie 

M, 

itthesie  13. 

Ke  Contraction  67. 

hyd  bei  Neuralgien  28.  —  bei 

tbeoie  494. 

ie  ascendante  aigue  262. 

it  48.  —  bei  Tabes  dorsalis 

-  agitans  444.  — ,  Diagnose 
48.  — ,  Entstehung  ders.  444. 
redit&re  Disposition  zu  ders. 
-,  Symptome  ders.  444.  — , 
ie  ders.  449.  — ,  Unterschei- 
ers.  von  multipl.  Herdsclerose 

-  Verschiebung  des  Körper- 
pnnktes  bei  ders.  447.  — ,  pro- 
▼e,  der  Irren  402.  — ,  agitirte 
lanlakalische  Form  ders.  409. 
pressive  Form  ders.  408.  — , 
M  ders.  412.  — ,  Entstehung 
03.  — ,  heredit&re  Disposition 


zu  ders.  404.  — ,  Symptome  ders.  404. 
— ,  Therapie  ders.  413.  — ,  Ursachen 
ders.  404. 

Paraphasie  337. 

Paraplegie  51.  —  bei  acut,  aufstei- 
gend. Spinalparalyse  263.  —  dolorosa 
173.  —  bei  Hydrocephalus  chron.  416. 
—  bei  Myelitis  180.  —  bei  Tabes  dor- 
salis 209. 

Par&sthesie  3.  14.  —  bei  Drucklih- 
mungen  des  Rückenmarks  168.  —  bei 
Epilepsie  423.  —  bei  Gehirnblutung 
361.  —  des  Geschmacks  47.  —  bei 
Neurasthenie  490.  —  bei  Poliomyelitis 
subacut.  261.  —  bei  RQckenmarkser- 
schütterung  160.  —  bei  RQckenmarks- 
tumoren  267.  —  bei  ROckenmaricsver- 
letzungen  158.  —  bei  Si^nalneurasthe- 
nie  156.  —  bei  Tabes  dorsal.  210. 

Parietalwindungen  des  Gehirns, 
Herderkrankungen  ders.  332.  —  in 
Bez.  z.  Haut-  u.  Muskelsensibilit&t  332. 

Passive  Bewegungen  der  Extremi- 
täten bei  Hemiplegie  nach  Gehirnblu- 
tung 368.  —  bei  Hysterie  484.  —  bei 
spinaler  Kinderlähmung  255.  257. 

Patellarreflexe  65.  —  bei  Druck- 
l&hmungen  des  Rückenmarks  171.  — , 
Fehlen  ders.  bei  Tabes  dorsalis  203. 
213.  —  bei  Myelitis  183.  —  bei  Neur- 
itis 124.  —  bei  progress.  Paralyse  der 
Irren  408.  —  bei  Pseudohypertrophie 
der  Muskeln  242.  —  bei  Tetanus  458. 

Paullinia  sorbilis  bei  habituellem 
Kopfschmerz  44.  —  bei  Hemicranie 
136. 

Periostreflexe  65.  —  bei  Gehirnblu- 
tung 360. 

Periphere  Nerven,  Entzündungen 
ders.  116.  —,  Formen  der  L&hmungen 
ders.  78.  —  Krankheiten  ders.  3.  ->, 
Neubildungen  ders.  125. 

Peroneuslähmung  101. 

Phosphor  bei  Neuralgien  27.  —  bei 
Tabes  dorsal.  223. 

Phrenicuslähmung  99. 

Plethora  23. 

Plexuslähmung  des  Plexus  brachia- 
lis  97. 

Plexus  lumbalis-Neuralgie  36. 
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Pneumonie  bei  Tetanus  45S. 

Points  douloureux  bei  Neuralgien 
22. 

Poliomyelitis  acuta  (Erwachsener) 
258.  —,  Diagnose  ders.  259.  —  in  Bez. 
z.  Neuritis  258.  260.  — ,  Symptome 
ders.  258.  — ,  Therapie  ders.  260.  — 
subacuta  u.  chronica  260.  — ,  The- 
rapie ders.  261. 

Polyästhesie  6.  —  bei  Tabes  dorsal. 
212. 

Polydipsie  bei  Hysterie  479. 

Polyurie  bei  Epilepsie  426.  —  bei  Hy- 
sterie 478. 

Ponshämorrhagien  291. 

Porencephalie  383. 

Postepileptisches  Irresein  427. 

Pott 'scher  Buckel  der  Wirbelsäule 
164.  165.  172. 

Propulsion  bei  Paralysis  agitans  446. 

Prosopalgie  29. 

Pseudohypertrophie  der  Muskeln 
238.  — ,  Beginn  ders.  240.  — ,  Sym- 
ptome ders.  241.  — ,  Yolumzunahme 
einzelner  Muskeln  bei  ders.  241. 

Pseudoparalyse,  spastische  247. 

Pseudosclerose  196. 

Pseudotabes  der  Alkoholiker  123. 

Psychisch- epileptische  Aequi- 
valente  427. 

Psychische  Störungen  bei  Athe- 
tosis  452.  —  bei  Bulbärhämorrhagien 
290.  —  bei  Chorea  438.  441.  —  bei 
Durhämatom  301.  —  bei  Epilepsie 
420.  424.  426.  427.  430.  433.  —  bei 
Gehirnabscess  377.  —  bei  Gehirn- 
anämie 322.  —  bei  Gehirnblutung  353. 
351.  357.  36G.  —  bei  Gehirnembolie 
373.  —  bei  Gehirnhyperämie  323.  — 
bei  Gehirnsyphilis  399.  400.  —  bei 
Gehirntumoren  387.  —  bei  Haut- 
auästhesie  15.  —  bei  Hydrocephalus 
chroD.  416.  —  bei  Hysterie  470.  472. 

—  bei  Krämpfen  60.  —  bei  Kinder- 
lähmung (cerebral.)  381.  382,  (spinal.) 
253.  —  bei  Meningitis  307.  312.  — 
bei  multipl.  Herdsclerose  194.  196. — 
bei  Neuralgien  23.  —  bei  Neurasthenie 
4S9.  —  bei  OhnmachUanfällen  322. 

—  bei    Poliomyelitis   Erwachs.   258. 


'  bei  progress.  Paralyse  der  Irren 
405.  409.  —  bei  PseudobypertropUe 
der  Muskeln  242.  —  bei  ROcken- 
markserschatterurg  160.  —  bei  Schrei- 
bekrampf  114.  —  bei  Sinusthromboce 
320. 

Ptosis  bei  Oculomotoriutlähmaog  So. 

Punction  bei  Hydrocephalus  chronic. 
417. 

Pupillen  bei  Durh&matom  301.  302. 

—  bei  Epilepsie  425.  433.  -  bei 
Meningitis  307.  313.  316.  —  bei  pro- 
gress. Paralyse  der  Irren  409.  —  bei 
TetenuB  457. 

Pupillenstarre  bei  Eclampsia  infan- 
tum 437.  —  bei  Epilepsie  426. 433. 

—  bei  progress.  Paralyse  der  Irren 
408.  —  bei  Tabes  dorsalis  2U3. 214. 

—  bei  VierhOgelläsionen  344. 
Pyämische     Erscbeinangen    bei 

Sinusthrombose  320. 
Pyelitis  belMyellUs  184.  -bdTsbes 
dorsal.  215. 

Querschnittsmyelitis  174. 

RaceneinflQsse  auf  Hysterie  469. 
Radialisl&hmung  93.   —  bei  Blei- 

l&hmang  102.  — ,  chron.  Yerdidrang. 

der  Sehnen   auf  d.  HandrOcken  bei 

ders.   95.  —,  Functionsstörongen  bei 

ders.  94.  — ,  rheumatische  94.  — ,  trso- 

matische  94. 
Railway  spine  159. 
R e  c  i  di  V e  der  Bleil&hmnng  103.  —  der 

Ischias  37. 
Reflexcentra,  Tasomotorische  12S. 
Reflexe  62.  —  bei  acut,  aufsteigend. 

Spinalparalyse  263. —  bei  Chores  440. 

—  bei  Drucklähmangen  des  Racken- 
marks 169.  —  bei  Facialisl&hmong  86. 

—  nach  Gehirnblutung  355.  360.  — 
bei  Halbseitenläsion  des  Rackenmsrks 
277.  —  bei  Ischias  37.  -^  bei  Uh- 
mungen  57.  —  bei  Meningitis  taber- 
culos.  314.  —  bei  Myelitis  181.  I82. 

—  bei  Neuralgien  23.  —  bei  Neuritis 
121.  —  bei  progressiver  Bolbirptrt- 
lyse  282.  —  bei  progretti?er  Mu&kel- 
atrophie  237.  — ,  Prüfmif  und  ?er- 
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den.  62.  —  bei  RQckenmarks- 
ittenmgen  160.  —  bei  RQcken- 
▼erletzoDgen  158.  —  bei  Spinal- 
gde  154.  —  bei  Tabes  dorsal. 

-  bei  Tetanas  458.  —  bei  Trige- 
nenralgie  29. 

epilepsie  422. 

krampf,  saltatorischer  HO. 

l&bmungen  118. 

oearalgien  21. 

b&der,  kQnstliche,  bei  Mye- 

89. 

scheinungen,  motorische 

-  bei  Facialisl&hmong  88.  — , 
ible,  im  Allgemeinen  3.  —  bei 
is  121.  —  bei  Myelitis  181.  — 
ibes  dorsalis  203.  210. 

Krisen  bei  Tabes  dorsal.  216. 
ation  bei  acut,  aufsteigend, 
paralyse  263.  —  bei  acut.  Bul- 
ralyse  296.  —  bei  amyotroph. 
üsclerose  229.  —  bei  der  Baise- 
;hen  Krankheit  142.  —  bei  Bul- 
Dsorrhagien  292.  —  bei  Embolie 
rombose  der  Basilararterie  294. 
[  Epilepsie  425.  —  bei  Gehirn- 
ig 354.  356.  360.  —  bei  Hysterie 

-  bei  Meningitis  tubercul.  315. 

-  bei  Poliomyelitis  chron.  261. 
.  progress.  Bulbärparalyse  282. 
i  progress.  Muskelatrophie  235. 
38.  —  bei  Tabes  dorsal.  216. 
[  Tetanus  458. 

ationskr&mpfe  111.— ,com- 
«  112. 

ittlsion  bei   Paralysis  agitans 

lepilepsie  331. 
trg'sches  Symptom  bei  Tabes 
Is  204.  205. 

omark,  Blutungen  dess.  153. 
irculationsstörungen  dess.  153. 
ifuse  Erkrankungen  dess.  174. 
Irschütterungen  dess.  155.  — , 
Q.  und  Spaltbildungen  in  dems. 
— ,  Krankheiten  dess.  145.  — , 
Idungen  dess.  175.  266.  — , 
ndsucht  dess.  197.  — ,  systo- 
tbe  Erkrankungen  dess.  174.  — , 
atische  L&sionen  dess.  157. 

iFBiji,  8p«e.  PaU.  Q.  Therapie,  II. Band,  l  3, 


RQckenmarksanämie  153. 

RQckenmarkscompression  163. 
— ,  Entstehung  ders.  165.  — ,  Ort 
ders.  173.  —  bei  Spina  bifida  270. 

Rackenmarksdegeneration  bei 
amyotrophischer  Lateralsclerose  225. 
—  bei  multipler  Sclerose  des  Gehirns 
u.  Rückenmarks  192.  —  bei  Rttcken- 
markscompression  167.  —  bei  Tumoren 
des  RQckenmarks  u.  s.  Hftute  266.  — ', 
typische  der  Hinterstrftnge  197.  — , 
secundäre  271.  —  nach  Gehirnblu- 
tung 352.  361.  364.  —  nach  Gehirn- 
läsionen 271.  352.  —  bei  progress. 
Paralyse  der  Irren  411.  —  bei  Quer- 
schnittsa£fectionen  des  Rückenmarks 
273. 

Rttckenmarkserkrankungen  nach 
plötzlicher  Luftdruckernie- 
drigung 162.  ~,  Symptome  ders. 
162. 

RQckenmarkserschtttterung  159. 
— ,  Entstehung  ders.  nach  Eisenbahn- 
unf&llen  159.  — ,  Mitbetheiligung  des 
Gehirns  an  ders.  159.  — ,  Symptome 
ders.  159.  — ,  Therapie  ders.  162. 

Rückenmarkserwoichung  179. 

Rttckenmarksh&ute,  acute  Entzün- 
dungen ders.  145.  — ,  Blutungen  ders. 
151.  — ,  Neubildungen  ders.  266. 

Rückenmarkshyperämie  153. 

Rückenmarkssclerose,  multiple 
191. 

Rückenmarkstumoren  266.270.—, 
Differentialdiagnose  ders.  von  trans- 
vers.  Myelitis  267.  — ,  Formen  ders. 
266.  — ,  EnUtehung  ders.  267.  —  in 
Bez.  z.  Halbseitenläsion  des  Rücken- 
marks 267.  — ,  Prognose  u.  Therapie 
ders.  268. 

RückenmarksYerletzungen  157. 
— ,  Complication  mit  sccundärer  trau- 
mat.  Entzündung  158.  — ,  Symptome 
ders.  158.  —,  Therapie  ders.  159. 

Rückenmuskellähmungen  92.  — 
bei  der  Pseudohypertrophie  der  Kin- 
der 03. 

Rückenstarre  bei  tuberkulöser  Me- 
ningitis 313.  —  bei  Sinusthromboso 
320.  — ,  (tonische)  bei  Tetanus  457. 

Aufl.  33 
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llumpfmuskellähmung  bei  acuter 
aufsteigender  Spinalparalyse  263.  — 
(halbseitige)  bei  Gehirnblutung  360. 

Kumpfmuskelstarre  bei  Tetanus 
457. 

Salaamkrämpfe  t08. 
Salben  bei  Neuralgien  25.  27. 
Salicylsäure  bei  Neuritis  123.  —  bei 
Tabes  dorsal.  223.  —  bei  Tetanus  461. 

—  bei  trophisch.  Nervenerkrankungen 
131. 

Salicyl  sau  res  Natron  bei  habituel- 
lem Kopfschmerz  45.  —  bei  Hemicra- 
nie  136.  —  bei  Neuralgien  27. 

Schlaflosigkeit  bei  der  Basedow- 
schen Krankheit  141.  —  bei  Neuras- 
thenie 489.  494.  —  bei  progress.  Pa- 
ralyse  der  Irren  405. 

Schlaganfall  352. 

Schlingbeschwerden  bei  acuter 
Bulb&rmyelitis  295.  —  bei  acuter  Bul- 
b&rparalyse  295.  —  bei  amyotrophisch. 
Lateralsclerose  229.  —  bei  Compres- 
sion  des  verlängert.  Marks  297.  348. 

—  bei  Poliomyelitis  chron.  261.  — 
bei  progress.  Bulbärparalyse  281.  — 
bei  progress.  Muskelatrophie  237. 

Schlinglähmung  bei  Bulbärhämor- 
rhagien  291.  —  bei  Embolie  und 
Thrombose  der  Basalarterie  295.  — 
bei  Hysterie  474.  —  bei  progress.  Pa- 
ralyse der  Irren  409. 

Schlingkrämpfe  bei  Tetanus  457. 

Schlottergelenke  bei  spinaler  Kin- 
derlähmung 255. 

Schmerzempfindung  bei  Chorea 
440.  —  bei  Hydrocephalus  chron. 
416.  ~  bei  Hysterie  474.  —  bei  Kräm- 
pfen 61.  — ,  Leitung  ders.  182.  — bei 
Paralysis  agitans  447.  — ,  Prüfung  ders. 
9.  — ,  rheumatoide  bei  progress.  Pa- 
ralyse der  Irren  405.  —  bei  Tabes 
dorsalis  204.  211.  — ,  verlangsamte  9. 

Schmerzpunkte  bei  Cervico-Bra- 
chialneuralgie  33.  —  bei  Gelenkneu- 
roscn  41.  —  bei  lutercostalueuralgie 
34.  —  bei  Ischias  37.  —  bei  Lid- 
krampf 106.  —  bei  Neuralgien  22.  — 
bei  Occipitalneuralgie  32.  —  bei  Schrei- 


bekrampf 114.  —  bei  Tetanie  454.— 
bei  Trigemlnusneuralgie  31. 
Schmierkur  bei  acuter  aufsteigender 
Spinalparalyse  266.  —  bei  acat  Bul- 
bärparalyse 296.  —  bei  Aogenmoakel- 
lähmung  (syphilit.)  83.  —  bei  Gehirn- 
syphilis  402.  —  bei  Gehimtumoien 
(syphilit.)  395.  —  bei  MyeliUs  18S.- 
bei  progress.  Paralyse  der  Irren  414. 

—  bei  Rückenmarkstnmoren  (syphilit) 
268.  —  bei  spastisch.  Spinalparaljie 
251.  —  bei  Tabes  dorsal.  22  L 

Schneiderkrampf  115. 

Schreibekrampf  113.  ~,  Bracelet 
Nussbaum*s  zur  Heilung  dess.  115.  —, 
Diagnose  dess.  114.  — ,  Entstehong 
dess.  113.  — ,  paralytischer  114.  — , 
Prognose  dess.  114.  — ,  spastischer 
113.  — ,  Symptome  dess.  113.  — ,  trc- 
morardger  114.—,  Therapie  dess.  114. 

Schreikrämpfe  bei  Hysterie  472. 

Schriftstörung  bei  progress.  Psn- 
lyse  der  Irren  406. 

Schröpfköpfe,  trockene,  bei  acut 
aufsteigender  Spinalparalyse  266.  — 
~  bei  Drucklähmungen  des  Rücken- 
marks 173. 

Schüttelkrftmpfe  58. 

Schüttellähmung  444.  s.  auch  Pa- 
ralysis agitans. 

Schultermuskelkrämpfe  109. 

Schultermuskellähmangen  90.— 
(halbseit.)  bei  Gehirnblutung  360. 

Schwangerschaft  Epileptischer 
428. 

Schwefelbäder  bei  Bleilähmung  103. 

Schwindelgefühl  bei  Augenmnskel- 
lähmungen  80.  —  bei  der  Basedow- 
schen Krankheit  141.  —  bd  Bulb&r- 
hämorrhagien  290.  —  bei  Compresaion 
des  verlängert.  Marks  297.  —  bei 
eitrig.  Meningitis  307.  —  bei  Epilep- 
sie 426.  —  bei  C^ehimabsceas  378.  — 
bei  Gehirnblutung  357.  —  bei  Gehirn- 
tumoren 387.  —  bei  Kleinhirnherder- 
krankung 345.  348.  —  bd  Kleinhim- 
tumoren  387.  —  bei  Meni^re*8cher 
Krankheit  418.  —  bei  multipL  Herd- 
sclerose  195.  —  bei  Neuimsthenie  4$9. 

—  bei  progress.  Parmlyie  der  Irren 
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.09.  —  bei  RfickenmarkserBchat- 
g  160. 

;oritche  Störungen  132.  — 
rat.  anfsteig.  Spinalparalyse  263. 
i  Basedow'scher  Krankheit  142. 
i  Gehirnblutung  365.  —  bei  Hy- 
478.  —  bei  Myelitis  186.  —  bei 
isthenie  490.  —  bei  Poliomyeli- 
bacut.  261.  —  bei  progress.  Bul- 
ralyse  283.  -^  bei  Tetanie  454. 
i  TeUnus  458. 
iblindheit  333. 
nreflexe  64.  —  bei  amyotroph. 
«lacleroBe  228.  —  bei  Druckl&h- 
en  des  Rückenmarks  169.  —  bei 
psie  425.  — ,  Fehlen  ders.  66. 
l  Gehirnblutung  360.  —  bei  Halb- 
ilAaion  des  Rackenmarks  277.  — 
[ydrocepbalus  cbron.  416.  —  bei 
pler  Herdsclerose  194.  —  bei 
tia  183.  —  der  oberen  Extremi- 
66.  —  bei  Poliomyelitis  Er- 
lener  259.  261.  —  bei  progress. 
ürparalyse  282.  —  bei  progress. 
elatrophie  237.  238.  —  bei  pro- 
Paralyse der  Irren  408.  -—  bei 
d&rer  Rückenmarksdegeneration 

—  bei  spastisch.  Spioalparalyse 
S46.  —  bei  spinal.  Kinderlähmung 
256.  — ,  Steigerung  ders.  66.  — 
Tabes  dorsalis  213.  224.  —  der 
en  Extremitäten  65. 
nverdickungen  bei  Radialis- 
mg  95. 

»ilit&tsstörungen  bei  acuter 
»gender  Spinalparalyse  263.  — , 
Deines  über  dies.  3.  —  bei  Ar- 
lahmung  103.  —  bei  Bulb&rhä- 
lagien  292.  —  bei  Compression 
erlängerten  Marks  297.  —  bei 
lislähmung  100.  —  bei  Druck- 
ingen  des  Rückenmarks  169.  — 
pilepsie  423.  424.  —  nach  6e- 
lotung  361.  —  bei  Halbseiten- 
des Rückenmarks  276.  —  bei 

Erkrankungen  der  Capsul.  intern. 
der  Hirnschenkel  344.  —  bei 
kdicuslähmung  101.  —  bei  Ischias 

-  bei  Lähmungen  57.  —  bei  Me- 
ilähmuog  97.   —  bei  multipler 


Herdsclerose  194.  —  bei  Myelitis  181. 
187.  —  bei  Neuralgien  22.  —  bei 
Neuritis  119.  121. 124.  —  bei  Obtura- 
toriuslähmung  100.  —  bei  progress. 
Paralyse  der  Irren  409.  —  bei  Radialis- 
lähmung 95.  —  bei  Rückenmarkser- 
krankungen  nach  plötzl.  Luftdruck- 
erniedrigung 162.  —  bei  Rückenmarks- 
erschütterungen 160.  —  bei  Rücken- 
marksverletzungen 1 58. — bei  Schreibe- 
krampf 114.  —  bei  Tabes  dorsal.  204. 
207.  211.  —  bei  Tetanus  458.  —  bei 
Tumoren  der  Gehimbasis  391.  —  bei 
Ulnarislähmung  96. 

Sensible  Nerven,  Krankheiten ders.3. 

Serratuslähmung  91.  — ,  flügelför- 
miges  Abstehen  des  inneren  Scapular- 
randes  bei  ders.  92.  —,  rheumatische 
91.  — ,  Therapie  ders.  92.  — ,  trau- 
matische 91.  — ,  Verlauf  ders.  92. 

Shaking  palsy  444. 

Singultus  112.   — ,  hysterischer  112. 

'  472.  — ,  reflectorischer  112.  — ,  The- 
rapie dess.  112. 

Somnambulismus  bei  Hysterie  480. 

Spastisch-paralytischer  Gang  bei 
diffuser  Hirnsclerose  381.  —  bei  spa- 
stischer Spinalparalyse  247. 

Spina  bifida  269.  — ,  Behandlung 
(chirur.)  ders.  271.  — ,  Complication 
ders.  mit  eitriger  Meningitis  271.  — , 
Sitz  ders.  270.  — ,  Tumorbildung  bei 
ders.  270. 

Spinalapoplexie  154.  — ,  Symptome 
ders.  154.  — ,  Therapie  ders.  155. 

Spinalirritation  156.  —  bei  Hysterie 
476.  —  bei  Neurasthenie  490. 

Spinalmeningitis  145.  —,  Entsteh- 
ung ders.  146.  — ,  Symptome  ders.  146. 
— ,  Prognose  ders.  147.  — ,  Therapie 
ders.  148. 

Spinalneurasthenie  156.  — ,  Dia- 
gnose ders.  157.  — ,  Druckemptindlich- 
keit  der  Wirbel  bei  ders.  157.  — , 
Symptome  ders.  156. 

Spinalparalyse,  acute  aufstei- 
gende 262.  — ,  acute  Infectiou  ders. 

264.  — ,  Diagnose  und  Prognose  ders. 

265.  — ,  Symptome  ders.  262.  — ,  The- 
rapie ders.  266. — ,  atrophische  258. 

33» 


^16 


Register. 


— ,  spastische  245.  —  in  Bez.  zu 
chroD.  Hydrocephalus  249.  — ,  Dia- 
gnose ders.  250.  — ,  patholog.  Befund 
am  Rackenmark  bei  ders.  248.  — , 
Therapie  ders.  250. 

Spitzfusssteliung  bei  Peroneusl&h- 
mung  101. 

Sprachstörung  bei  acuter  Bulb&r- 
myelitis  295.  —  bei  amyotroph.  La- 
teralsclerose  229.  —  bei  Athetosis  449. 

—  bei  Bulb&rbämorrhagien  291.  —  bei 
Chorea  439.  —  bei  Compressipn  des 
verlängert.  Marks  297.  348.  —  bei 
Durhämatom  302.  —  bei  Embolie  u. 
Thrombose  d.  Basilararterie  295.  — 
bei  Epilepsie  424.  —  bei  Gehirnblu- 
tung 359.  —  bei  Gehirnembolie  373. 

—  bei  Gehirnsyphiiis  399. 400.  —  bei 
Gehirntumoren  387.  390.  —  bei  Herd- 
erkrankungen des  Centr.  ovale  341.  — 
bei  hereditärer  Ataxie  224.  —  bei 
Meningitis  314.  —  bei  multipler  Herd- 
sclerose  193.  —  bei  progress.  Bulbär- 
paralyse  280.  281.  —  bei  progress. 
Paralyse  der  Irren  406.  410. 

Starrkrampf  456.  s.  auch  Tetanus. 

Starrsucht  463. 

Status  epilepticus  428. 

Stauungspapille  bei  Gehirntumoren 
388.  391.  392.  —  bei  Hämatom  der 
Dura  roater  301.  —  bei  Hydrocepha- 
lus chron.  416.  —  bet  Kleinhim-Herd- 
erkrankungen  346. 

Steno  cardio  bei  Hysterie  477. 

Stenson*scher  Versuch  bei  RQcken- 
marksanämie  153. 

Stimm bandlähmung  bei  Hysterie 
473.  484.  —  bei  progress.  Paralyse 
der  Irren  406. 

Stomachica  bei  Neurasthenie  494. 

Strabismus  convergens  bei  Abdu- 
censlähmungen  81.  —  bei  Sinusthrom- 
bose 320. 

Struma  der  Basedo waschen  Krankheit 
140.  — ,  Exstirpation  ders.  144. 

Strychnin  bei  acuter  Bulbärparalyse 
296.  —  bei  Augenmuskellähmungen 
83.  —  bei  Facialislähmung  90.  —  bei 
Gehirnblutung  369.—  bei  Myelitis  190. 
—  bei  Neuritis  125.  —  bei  Rückcn- 


markserschttttemngen  162.  ~  bei  spi- 
naler Kinderlähmung  257. 

Stützapparate,  mechinische, bd 
Nackenmuskelkr&mpfen  109.  —  ftr 
die  Wirbelsäule  bei  Dracklähmnogen 
des  Rückenmarks  173. 

Suggestion  bei  Hysterie  4S0.  — bei 
Katalepsie  465. 

Sympathicuslähmung  132.  —  bd 
der  Basedow'schen  Krankheit  143.- 
bei  Hemicranie  135.  — ,  PapiUenTe^ 
engerung  bei  ders.  132.  — ,  visomo- 
torische  Störungen  bei  ders.  132. 

Sympathicusreizung  133.  —  bei 
der  Basedow'schen  Krankheit  143.-, 
trophische  Störungen  bei  den.  133. 

Syringomyelie  268.  — ,  Ausbreitang 
ders.  269.  — ,  Entstehung  den.  26S. 

Tabes  dorsalis  197.  ~  In  Bes.  lor 
allgemein  progress.  Paralyse  218.  -, 
atactisches  Stadium  ders.  204.  — ,  fi^ 
theiligang  der  Gehimnerren  an  den. 
202.  —  bei  chron.  MutterkomTeigif- 
tung  199.  — ^  Diagnose  u.  Progoo« 
ders.  218.  219.  — ,  Endstadiam  den. 
204.  — ,  Entstehung  ders.  19S.  -i 
Friedreich'sche  Form  den.  224.  -, 
Initialstadium  ders.  203.  — ,  herediOre 
Disposition  zu  ders.  19S.  — ,  mikro- 
skopischer Befund  des  Markes  bei 
ders.  200.  — ,  Symptome  den.  202. 
~,  Therapie  ders.  221. 

Tastempfindung  4.  5.  — ,  herabg^ 
setzte  der  Zunge  bei  Facialislähmsoc 
85.  — ,  Leitung  ders.  182.  — ,  Prft- 
fung  ders.  4. 5.  —  bei  Tabes  donafi> 
204.  211. 

Tasterzirkel  6. 

Tastkreise  6. 

Tastsinn  4. 

Taubheit  bei  Hystme  487.  —  bei  der 
Meni6re*schen  Krankheit  418. 

Telegraphistenkrampf  115. 

Temperatursinn  bei  Paralysis  igi' 
Uns  448.   — ,  partielle  Lähmniigeo 
dess.  8.  — ,  perrerse  Temperatoietf" 
pfindung  8.  — ,  Prüfung  deu.  8.  — 
bei  Tabes  dorsal.  212. 

Temporalhirnrinde  und  Herder*' 


B^ter. 
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koBgen  der 8.   333.  378.   — , 
iB  eortieal.  CeDtramB  fOr  Gehörs- 
idang  333.  —  in  Bez.  z.  Taub- 
H,  Worttaubheit  334.  34S. 
itinöl  bei  Ischias  39. 
e  452. 
Ile  452. 

it  60.  456.  — ,  Diagnose  dess. 
-9  Einfloss  äosserer  Verhältnisse 
ans.  456.   — ,  endemischer  und 
discher  456.   —  hydrophobicus 
^  bei  Hysterie  472.  — ,  idiopa- 
er  456.  —  intermittens  452.  — 
Unmm  456.  — ,  Paroxysmen  dess. 
-,  Prodromalerscheinungen  dess. 
-  rfaeumaticus  456.  — ,  Symptome 
156.  — ,  Therapie  dess.  461.  — 
iumaticus  456.  — ,  Unterschei- 
dess.  von  Lyssa  460,  Meningitis 
trychninTergiftung  460.— ,  Wesen 
rankheit  460. 
ästhesiometer  8. 
ocauter  bei  Compressionsl&h- 
!Q  des  Rückenmarks  t73. 
en'sche  Krankheit  462. 
Islfthmung  101. 
iToIsif  105.   — -   douloureuz  29. 
atoire  108. 
Ollis  rheumaticus  108.  —  spa- 

108. 

ort  bei  der  Hysterie  476.  487. 
r  alcoholicus  59.  —  senilis  59. 
lation  des  Sch&dels  bei  Ge- 
«cessen  379.  —  bei  traumat. 
Mie  433.  —  der  Wirbelsäule  bei 
mmarksverletzungen  159. 
sl&hmung  94. 

oinusanftsthesie  16.—,  Ge- 
tiaut  bei  ders.  17.  — ,  OcclusiY- 
id  bei  ders.  17.  — ,  Ophthalmia 
paralytica  bei  ders.  17. 
tinuskrftmpf  e,  motorische 
~,  Therapie  ders.  104. 
linnsl&hmung,  motorische  83. 
Bolb&rhftmorrhagien  292.  —  bei 
M.  Bulbirparalyse  283.  —  bei 

dorsalis  213. 

iinu8neuralgie29.— beiCom- 
m  des  Terl&ngerten  Marks  297. 
it  60.  104.   — ,  kOnstllche  Er- 


nährung bei  dems.  1 04.  —  bei  Menin- 
gitis tuberculos.  316.  —  bei  Tetanus 
457. 

Trochlearislähmung  81. 

Trophische  Störungen  129.  —  bei 
Arseniklähmung  103.  —  bei  Geryico- 
Brachialneuralgie  33.  —  bei  Druck- 
lähmungen des  Rackenmarks  170.  — 
bei  einseit.  fortschreit.  Gesichtsatro- 
phie 138.  —  bei  Gehirnblutung  365. 

—  der  Haare  und  Nägel  131.  —  der 
Haut  131.  —  bei  Hautanästhesien  15. 

—  bei  IntercostaUieuralgie  34.  —  bei 
Ischiadicuslähmung  101.  —  der  Kno- 
chen tt.  Gelenke  21.  —  bei  Lähmungen 
57.  —  bei  Medianuslähmung  97.  — 
bei  Myelitis  185.  —  bei  Neuralgien  23. 

—  bei  Neuritis  120.  121.  —  bei  pro- 
gressiver Muskelatrophie  236.  —  bei 
Pseudohypertrophie  der  Muskehi  242. 

—  bei  spinaler  Kinderlähmung  255.  — 
bei  Tabes  dorsalis  216.  — ,  Therapie 
ders.  131.  —  bei  Trigeminusanästhesie 
17.  —  bei  Trigeminusneuralgie  30. 

Trousseau'sche  Flecken  bei  tuber- 
kulöser Meningitis  der  Kinder  317. 

Trousseau'sches  Phänomen  bei 
Tetanie  454. 

Tubercula  dolorosa  der  peripheren 
Nerven  126. 

Ueberosmiumsäure  bei  Neuralgien 

27.  39. 
Ulnarislähmung  95.  — ,  Functions- 

störung  der  Hand  bei  ders.  96.  — , 

traumatische  95. 
Uuterextremitätenkrämpfe  110. — 

bei  der  amyotrophischen  Lateralscle- 

rose  228.  ~  bei  Tetanus  457. 
Urethan  bei  Neurasthenie  494. 
Urethralkrisen  bei  Tabes  dorsalis 

216. 
Urticaria    bei    der  Ba8edow*schen 

Krankheit  142.  —  bei  Neuralgien  23. 
Uterinneuralgie  39. 

Yaleriana  bei  Epilepsie  435.  —  bei 
Hysterie  485. 

Vasomotorische  Krampferschei- 
nungen 128.  —  in  Bez.  z.  spontan. 
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symmetrischen  Gangrän  129,  Sclero- 
dermie  t29.  — ,  Symptome  ders.  128. 

Vasomotorische  Lähmungser- 
scheinungen  128.  —  bei  Halbseiten- 
l&sion  des  Rückenmarks  277.  — ,  Haut- 
röthung  mit  erhöhter  Temperatur  bei 
ders.  128. 

Vasomotorische    Störungen   127. 

—  bei  der  Basedow'schen  Krankheit 
141.  —  bei  Bulbärhämorrhagien  292. 

—  bei  Cerrico-Brachialneuralgie  33. 

—  bei  Epilepsie  424.  —  bei  Gehirn- 
blutung 365.  —  bei  Gehirnhyperämie 
324.  —  bei  Hemicranie  134.  —  bei 
Hysterie  477.  —  bei  Ischiadicusläh- 
mung  101.  — •  bei  Lähmungen  57.  — 
bei  Myelitis  186.  —  bei  Neuralgien  23. 

—  bei  Neuritis  120.  — -  bei  Occipital- 
neuralgie  32.  —  bei  progress.  Bul- 
bärparalyse  283.  —  bei  progressiver 
Muskelatrophie  236.  —  bei  Spinal- 
neurasthenie 157.  —,  Symptome  ders. 
128.  —  bei  Trigeminusneuralgie  30. 

Veitstanz  437.  siehe  auch  Chorea 
minor. 

Verlängertes  Mark,  acute apoplecti- 
forme  Lähmungen  dess.  290.  — ,  Com- 
pression  dess.  296.  — ,  Krankheiten 
dess.  279.  — ,  progressive  Paralyse 
dess.  279. 

Verletzungen  des  Körpers  bei  der 
Chorea  443.  —  beim  epileptischen  An- 
fall 425. 

Vertigo  ab  aure  laesa  418.  s.  auch 
Meni^re*sche  Krankheit. 

Vierhügel,  Herderkrankungen 
ders.  314.  —  in  Bez.  zu  Augenstö- 
ruDgen  344.  348. 

Violinspielerkrampf  115. 

Vorderarmmuskellähmungen  94. 

—  bei  amyotrophischer  Lateralsclerose 
227. 

WadenkrSmpfe  110.  —,  Disponi- 
rung  zudens.  110.  —  bei  Hysterischen 
110.  —  nach  stärkeren  Muskelan- 
strengungen 110. 

Wärmegefühl,  gesteigertes  bei  Para- 
Jysis  agitans  447. 


Wasserkissen  bei  Myelitis  190. 
Wasserkopf  414. 
Weinkrampf  112.    —    bei  Hysterie 

472. 
Worttaubheit  339.  —  bei  Abscena 

der  Schl&fenlappen  378. 
Wurzelzonen  11. 

Zincum  oxydatum  bei  Chores 443. 

—  bei  Epilepsie  435.  —  bei  Fadilis- 
krampf  106. 

Zincum  valerianicam  bei  Ghorei 
443.  —  bei  Nackenmaskelkrftnpfen 
109.  —  bei  Singultus  112.  —  bei  Tri- 
geminuslähmung  104. 

Zinkl&hmung  103. 

Zitterbewegungen  58.  —  bei  amy o- 
trophischer  Lateralsclerose  227.  — 
bei  der  Basedow*schen  Krankheit  141. 

—  bei  Epilepsie  430.  — bei  dermol- 
tiplen  Herdscierose  193.  —  bei  Para- 
lysis  agitans  444.  445. 

Zitterkr&mpfe  58. 

Zuckungen,  rhythmische  58. 

Zungenatrophie  bei  amyotrophischer 
Lateralsclerose  229.  —  bei  progress. 
Bulbärparalyse  280.  —  bei  progress. 
Muskelatrophie  237. 

Zungenkrampf  107. 

Zungenl&hmung  bei  acuter  Balbftr- 
paralyse  295.  —  bei  Bulbärhämorrha- 
gien 291. 292.  —  bei  Compressioo  des 
?erlängerten  Marks  297.  —  beiEiO' 
bolie  u.  Thrombose  der  Basilararteri« 
295.  —  (halbseitige)  bei  Gehimblatang 
359. 

Zungenverletzung  beim  epilepti* 
sehen  Anfall  42G.  433. 

Zwangsbewegungen  59.  —  beiE^'' 
krankungen  der  mittleren  Kleiiilii<^' 
schenke!  346.  348.  —  bei  Psrslfs^'* 
agitans  447. 

Zwangslage  60. 

Zwerchfellskrampf  bei  Hysterie  4' 2* 

— ,  klonischer  112.  — ,  tonuchcr  Ü  '• 
Zwerchfellslfthmung  99.  — bei  acu- 
ter Bulbärparalyse  296.  — ,  Modißc»- 
tion  der  Athembewegungen  bei  ders. 
99.  — ,  Therapie  dem.  100. 
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Obgleich  einzelne  KenntTiisse  von  dem  Torkommen  und  der  Be- 
deatnng  der  Nierenaffectionen  schon  von  ülteren  Äerzten  gewonnen  / 1' 
waren,  so  gebührt  doch  dem  englischen  Arzte  Richard  Bioüht  (geh.  /  7 
U^Si  gest.  J^^als  Leibarzt  der  Königin  Victöna)  unzweifelhaft  das  ~~~^ 
Verdienst,  zuerst  auf  die  Häufigkeit  dieser  Erkrankungen  hingewiesen, 
ihre  wichtigsten  anatomischen  Formen  und  ihre  hauptsächlichsten  kli- 
nischen Symptome  klar  erkannt  zu  habeo.  Briqut's  erstes  Werk  Qber 
die8en  Gegenstand  erschien  im  Jahre  1827.  Er  führte  hierin  vor  Allem 
den  Nachweis,  dass  in  vielen  Fällen  von  allgemeiner  Wassersucht, 
welche  mit  der  Ausscheidung  eines  eiweissbaltigen  Harns  verbanden 
seien,  ein  primäres  Leiden  der  Nieren  als  die  eigentliche  Ursache  der 
Erkrankung  angesehen  werden  müsee.  Seitdem  wurde  die  von  ihm  be- 
schriebene Krankheit  fast  allgemein  „Morbus  Brig/itii"  genannt,  ein 
Name,  welcher  zwar  noch  gegenwärtig  vielfach  gebraucht  wird,  an  dessen 
Stelle  aber  zweckmässiger  die  anatomischen  Bezeichnungen  gesetzt  wer- 
den, da  nnter  ihm  früher  Manches  zusammengefasst  wurde,  was  nach 
unseren  gegenwärtigen  genaueren  Kenntnissen  von  einander  getrennt 
werden  mnss. 

Die  Angaben  Briqht's  wurden  in  der  Folgezeit  bald  von  zahl- 
reichen anderen  Forschern  theils  bestätigt,  theils  erweitert  In  Eng- 
land waren  es  vorzugsweise  Christison,  Osboiine  und  R.  Willis,  in 
Fran/crekh  namentUch  Rayeb  und  M.  Solon,  welche  sich  dem  Stu- 
dium der  Nierenkrankheiten  zuwandten.  Die  erste  grössere  Arbeit  in 
DeuUchland  gab  Fberichs  im  Jahre  1851  heraus.  Seine  auf  die  histo- 
logischen TJatersuchangen  Reinhardt's  sich  stützende  Eintbeilnng  des 
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Morbus  Brightii  in  drei  verschiedene  ^^Siadien^  wurde  lange  Zeit  ziem- 
lich allgemein  anerkannt,  bis  erst  allmählich  die  erweiterten  klimsdien 
Erfahrungen  die  ünhaltbarkeit  derselben  darthaten.  Zuerst  von  Eng- 
land aus  (Johnson  ,  S.  Wilks  u.  A.)  ,  dann  in  Deutschland  (Traube, 
Bartels)  wurde  eine  genauere  Eintheilung  der  Nierenkrankheiten  an- 
gestrebt. Wie  anregend  diese  Arbeiten,  vor  Allem  das  Werk  von 
Bartels  (1S71),  auch  wirkten,  so  gerieth  die  Nierenpathologie  doch 
hierdurch  in  einen  bedenklichen  Schematismus,  welchem  sich  die  Er- 
fahrungsthatsachen  nur  gezwungen  fügen  konnten.  Erst  in  den  letzten 
Jahren  hat  sich  endlich  eine  naturgemässe,  von  allgemein-pathologisckeii 
Anschauungen  geleitete  Auffassung  der  Nierenkrankheiten  Bahn  gebro- 
chen, eine  Auffassung,  welche  vorzugsweise  auf  die  anatomischen  Arbeiten 
\Y£IQ££t's  zurückzuführen  ist,  sich  aber  auch  mit  den  Ergebnissen  der 
klinischen  Beobachtung  in  volle  Uebereinstimmung  bringen  lässt 

Der  hauptsächlichste  Grund,  warum  die  Nieren  so  häufig  theils 
allein ,  theils  im  Verein  mit  anderen  Organen  erkranken ,  ist  darin  zu 
suchen,  dass  der  Körper  das  Bestreben  hat,  schädliche  Stoffe  aller  Ali; 
welche  im  Blute  circuliren,  zu  einem  grossen  Theile  durch  die  Nieren 
auszuscheiden.  In  Folge  hiervon  macht  sich  die  Wirkung  jener  Schäd- 
lichkeiten oft  vorzugsweise  in  den  Nieren  geltend,  indem  diese  den 
Dienst,  welche  sie  dem  übrigen  Körper  leisten,  gewissermaassen  mit 
ihrer  eigenen  Erkrankung  bezahlen  müssen.  Ihrer  Natur  und  Be- 
schaffenheit nach  sondern  sich  die  Schädlichkeiten,  welche  hierbei  in 
Betracht  kommen,  vorzugsweise  in  zwei  grosse  Gruppen:  in  die  r^ggyj^ 
toxi^en  und  in  die  orqanisirt  -  üijectiosen.  Nach  zahlreichen  Ver- 
giftungen und  ebenso  auch  bei  der  grossen  Mehrzahl  aller  Infectionfl- 
erkrankungen  können  die  Nieren  auf  diese  Weise  in  Mitleidenschaft 
gezogen  werden,  wobei  freilich,  wie  wir  später  sehen  werden,  gewisse 
chemische  und  infectiöse  Gifte  ganz  besonders  häufig  und  in  beson- 
ders schwerer  oder  in  bestinunt  charakterisirter  Weise  ihre  Wirkung 
ausüben.  Neben  dieser  vorzugsweise  zu  berücksichtigenden  Entstehungs- 
weise zahlreicher  Nierenaffectionen  kommen  andere  Krankheitsursachen 
relativ  viel  seltener  in  Betracht.  Wichtig  ist  vor  Allem  noch  die  Kennt- 
niss  eines  Weges,  welchen  die  Krankheitserreger  auch  einschlagen  kön- 
nen, nämlich  von  den  unteren  Harnwegen  (Blase ^  Nier^beekenlßlU^ 
nach  aufwärts  in  die  Nieren.  Auf  diese  Weise  entstehen  diejenigen 
Nierenkrankheiten,  welche  als  secundäre  Erkrankungen  im  Grefolge  von 
Cystitis,  Pyelitis  u.  dgl.  auftreten.  Endlich  machen  sich  natürlich  auch 
•in  den  Nieren  Circulationsstörungen  und  meehanisch-traumatiseke  SchiJ' 
iichkeiten  geltend. 
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Die  klinischen  Si/mpiome,  welche  von  den  Terschiedenen  Erkran- 
l^vingsformen  der  Nieren  verursaeht  werden  und  zur  Erkennung  der- 
-■;lben  dienen,  beziehen  sich  nur  zum  kleinsten  Theile  direet  auf  dag 
[krankte  Organ  seibat     Bei  den  Nierenkrankheiten  treten  nur  selten 
'^iiarakteristische  aubjective  örtliche  Symptome  (locale  Schmerzen  u.  dg].) 
üuf,  and  ebenso  wenig  ermöglichen  es  die  anatomische  Lage  und  die 
phjBiolugischen  Verhältnisse  der  Niere,  aus  einer  directen  objecüven 
Cntereuchung  derselben  Veränderungen  ihrer  Grösse,  ihrer  physika- 
len  Beschaä'enheit  u.  dgl.  zu  erschltessen.    Man  ist  daher  bei  der 
lose  der  Nierenkrankheiten  vorzugsweise  auf  die  TJntersuchang 
lier  Gruppen  von  Erscheinungen  angewiesen:  einmal  auf  die  TJnter- 
lang  des  Nierensecretes,  des  Harns,  dessen  BescfaatTenheit  sich  er- 
Bestehen einer  Nierenerkrankung  wesentlich  an- 
kann, und  zweitens  auf  den  Nachweis  gewisser  Folgeerscheinungen 
anderen  Gebieten  des  Körpers,  welche  in  unmittelbarer  Abhängig- 
dem  Nierenleiden  auftreten.    Da  sowohl  die  pathologischen 
'oäoderungen  des  Harns,  als  auch  die  hei  den  Nierenaffeetionen  vor- 
lenden  Symptome  von  Seiten  anderer  Organe  bei  fast  allen  einzel- 
Furraen  der  Nierenerkrankung  viel  Gemeinsames  und  üebereinstim- 
'ttendes  zeigen,  so  empfiehlt  es  sich,  diese  (tll<jemeine  Symptomatolotjte 
ier  Kivrenkrankheiten  wenigstens  in  ihren  Hauptpunkten  zunächst  zu 
Wapreohen.     Wir  werden   dann   in   den   folgenden   speciellen  Capiteln 
MT  noch  nötbig  haben,  die  näheren  Umstände  des  Vorkommens  und 
dts  Auftretens  jener  in  ihrer  allgemeinen  Bedeutung  schon  bekannten 
Symptome  hervorzuheben. 

1.  Die  Albuminurie.  I 

Das  con-stanteste  Symptom,  welches  in  vielen  Fällen  zu  allererst 
<uul  oft  schon  allein  mit  völliger  Bestimmtheit  die  Diagnose  eines 
Sierenleidens  ermöglicht,  ist  die  AJbuvwiurie,  d.  h.  das  Auftreten  von 
^eiu  ond  zwar  vorzugsweise  von  SÜrumaHuijiiji  und  Serumglobulm 
(Pwaglobulin)  im  Harn.  Zwar  weiss  man  durch  neuere  Untersuchungen 
'^BE,  FüiuiRiNOEE  u.  A.),  dass  in  einzelnen  Fällen  auch  bei  Gesun- 
""■i  namentlich  im  Anachluss  an  körperliche  Anstrengungen,  an  Ge- 
'Dttthaaffecte  u.  dgl.,  ein  ganz  geringer  Eiweissgehalt  des  Harns  vor- 
'"nunen  kann.  Diese  seltenen  Ausnahmen  vermögen  indessen  die  Rich- 
'^gkeit  des  Satzes  nicht  umzustoesen,  dass  jede  sicher  nackweisbarOf 
""^offwif/pTff  V!„;;\^nu^srh/'l,l,„,ß  {ly,rvfi,  fm^IIarn  ttU  elwiis  Patho- 
'ü^Meftej  au  betrachten  ist. 
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ERSTER  ABSCHNITT. 

Krankheiten  der  Nieren. 

ERSTES  CAPITEL. 

Allgemeine  Yorbemerknngen  zur  Pathologie  der 

Iflerenkrankhelten. 

Obgleich  einzelne  Kenntnisse  von  dem  Vorkommen  und  der  Be- 
deatang  der  NierenaflFectionen  schon  von  älteren  Aerzten  gewonnen  /  S  / '  ^ 
waren,  so  gebührt  doch  dem  englischen  Arzte  Eichakd  Bbight  (geh-  I  7  x  if 
ITgSt  gest.  l85S.als  Leibarzt  der  Konigin  VictonäJunzweifelhaJOas  "  ^^■ 
Verdienst,  zuerst  anf  die  Häufigkeit  dieser  Erkrankungen  hingewiesen, 
flue  wichtigsten  anatomischen  Formen  und  ihre  hauptsächlichsten  kli- 
nischen Symptome  klar  erkannt  zu  haben.  Bright's  erstes  Werk  über 
diesen  Gegenstand  erschien  im  Jahre  i827.  Er  führte  hierin  vor  Allem 
den  Nachweis,  dass  in  vielen  Fällen  von  allgemeiner  Wassersucht, 
welche  mit  der  Ausscheidung  eines  eiweisshaltigen  Harns  verbunden 
seien,  ein  primäres  Leiden  der  Nieren  als  die  eigentliche  Ursache  der 
Erkrankung  angesehen  werden  müsse.  Seitdem  wurde  die  von  ihm  be- 
schriebene Krankheit  fast  allgemein  „Morbus  Brightii^^  genannt,  ein 
Name,  welcher  zwar  noch  gegenwärtig  vielfach  gebraucht  wird,  an  dessen 
SteUe  aber  zweckmässiger  die  anatomischen  Bezeichnungen  gesetzt  wer- 
den, da  unter  ihm  früher  Manches  zusammengefasst  wurde,  was  nach 
imseren  gegenwärtigen  genaueren  Kenntnissen  von  einander  getrennt 
werden  muss. 

Die  Angaben  Bbight's  wurden  in  der  Folgezeit  bald  von  zahl- 
reichen anderen  Forschem  theils  bestätigt,  theils  erweitert  In  Eng^ 
land  waren  es  vorzugsweise  Chbistison,  Osborne  und  R.  Willis,  in 
Frankreich  namentlich  Rayeb  und  M.  Solon,  welche  sich  dem  Stu- 
diom  der  Nierenkrankheiten  zuwandten.  Die  erste  grössere  Arbeit  in 
Deutschland  gab  Fbebichs  im  Jahre  1851  heraus.  Seine  auf  die  histo- 
logischen Untersuchungen  Beinhardt's  sich  stützende  Eintheilung  des 
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(  Der  Nachweis  des  Eiweissgehaltes  im  Harn  zu  klinischen  Zwecken, 
wobei  auf  die  Trennung  von  Serumalbumin  and  Serumglobulin  keine 
Rücksicht  genommen  wird,  geschieht  fast  ausschliesslich  Termittelst  der 
sogenannten  ^ockgrobe.  Ist  der  Harn  trübe,  so  muss  er  vor  dem 
Kochen  fillrirt  werden.  Femer  ist  stets  zuvor  die  Rßocäßn  des  Harm 
zu  prüfend  IsT diese,  wie  gewöhnlich,  eine  saure,  so  wird  der  Harn 
ohne  jeden  weiteren  Zusatz ')  im  Keagensgläschen  erhitzt.  Nur  wenn 
der  Harn  neutral  oder  sogar  alkalisch  reagirt,  ist  derselbe  vor  dem 
Kochen  durch  einige  Tropfen  Essigsäure  anzusäuern.  Enthält  der  Harn 
Ei  weiss,  so  tritt  beim  Kochen  eine  deutliche  flockige  A^aachejdung  des 
coagulirten  Eiweisses  ein.  Eine  Täuschung  in  dieser  Beziehung  kann 
nur  datTürcH  entstehen,  dass  zuweilen  bei  neutralen  oder  sehr  schwach 
sauren  Harnen  durch  das  Entweichen  von  Kohlensäure  während  des 
Erhitzens  eine  alkalische  Keaction  eintritt  und  in  Folge  davon  ein  Ans- 
fallen  von  Phosphaten  (besonders  von  phosphorsaurem  Kalk)  stattfindeL 
Um  einen  derartigen  Phosphatniederschlag  nichT^it  einem  Eiweiss- 
niederschlag  zu  verwechseln,  ist  es  nothwendig,  nachdem  dfir  Harn  eine 
kurze  Zeit  lang  gekocht  hat  und  ein  etwaiger  Niederschlag  entstanden 
ist,  Sqlptetersäure  (ein  üeberschuss  schadet  nichts)  hiQZUZUsetzen.  Hier- 
bei  löst  sich  ein  Phosphatniederschlag  sofort  wieder  auf,  während  ein 
Eiweissniederschlag  gewöhnlich  noch  dichter  und  coiapaoter  wird.  Aus 
der  Höhe,  welche  der  gesetzte  Eiweissniederschlag  am  Boden  des 
Reagensgläschens  einnimmt,  kann  man  ungefähr  ein  Maass  für  die 
im  Harn  enthaltene  Eiweissmenge  entnehmen.  Man  spricht  oft  von 
„Vi»  V*  ^-  s.  w.  Volum  Eiweiss".  Irgend  eine  sichere  Beziehung  dieser 
Yolumabschätzung  zu  der  eigentlichen  Eiweissmenge  lässt  sich  aber 
nicht  angeben. 

Ist  der  Gehalt  des  Harns  an  Eiweiss  mit  Sicherheit  nachgewiesen, 
dann  muss  noch  entschieden  werden,  ob  es  sich  hierbei  wirklich  am 
eine  echterenale  AUmminurie  handelt,  wobei  der  Harn  schon  eiweiss- 
haltig  in  den  Nieren  secernirt  wird ,  oder  ob  nicht  vielleicht  dem  an 
sich  ganz  normal  oder  wenigstens  eiweissfrei  secemirten  Harn  das  Ei- 
weiss erst  später  in  den  Nieren  selbst  oder  in  den  Hamwegen  (Nieren- 
becken, Blase)  beigemischt  wird  {unechte^  accidenteiU-AliuminurJe). 
Eine  derartige  unechte  Albuminurie  kommt  zu  Stande,  wenn  der  Harn 

1)  Absolut  sicher,  aber  etwas  weitläufiger  wird  die  Kochprobe,  wenn  min 
den  Ilarn  zuvor  mit  einigen  Tropfen  Essigs&uro  und  mit  etwa  V<  Volumen  coa- 
centrirtcr  Kochsalz-  oder  Glaubcrsalzlösung  versetzt  und  dann  kocht.  —  Di^ 
übrigen  Eiweissproben  (mit  Salpetersäure,  mit  Essigsäure  und  Forroeyankilioia, 
Mctaphosphorsuure  u.  a.)  übergehen  wir  hier. 


tnit  Blut  ibei  BlutuDgen  aus  den  Nieren,  den  \iereabecken,  der  Haro- 
Wase  und  der  Harnröhre)  oder  mit  Eiter  (Pyelitis,  CystJtis  u.  g.  w.)  ver- 
onreinigt  wird,  wobei  selbstTerständlich  das  im  Blutserum  und  im  Eiter-  \ 
senim  enthaltene  Albumin  im  Harne  nachweisbar  ist.  Die  unechte 
Älbominurie  ist  jedoch  meist  leicht  zu  erkennen,  indem  der  gleich- 
zeiäge  Gehalt  des  Harns  an  Eiter  oder  Blut  durch  das  Aussehen  des 
Harns  und  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  desselben  (rothe 
BlotkÖrperchen,  EiterkörEerchen)  unmittelbar  den  richtigen  Hinweis  auf 
lien  trapning  der  Albuminurie  giebt.  Ausserdem  ist  die  Menge  des 
Eifeisses  in  diesen  Fällen  gewöhnlich  nur  gering  und  entspricht  der 
m  Harn  enthaltenen  Eiter-  oder  Btutmenge.  Ein  Missverhältoiss  in 
dieser  Beziehung  muss  den  Verdacht  anregen,  ob  nicht  vielleicht  neben 
fier  anechten  Albuminurie  tfleickseüig  auch  ein  Nierenleiden  mit  einer 
«bten  renalen  Albuminurie  besteht.  Die  Entscheidung  hierüber  ist 
niulit  immer  ganz  leicht  Doch  gelingt  auch  sie  meist  durch  das  Auf- 
änden  anderer,  für  das  Bestehen  einer  Nierenkrankheit  unzweideutig 
sprechender  abnormer  Formbestandtheile  des  Harns,  der  sogenannten 
Uarnci/IJntler  (s.  n.). 

Welche  aH^iiisin^_athoJnQische  Bedeutung  kommt  nun  der  echten 
fi'nalen  Albuminurie  zu  und  welches  sind  die  Ümavhen  ihrer  Ent- 
stehang?  Die  Antwort  auf  diese  Frage  lautet  uaeh  den  gegenwärtigen 
liischauungen  einfach  so ;  fast  jede  echte  Albamiaurie  ist  ein  directes  \ 
ZaicheD  für  eine  alinoriite_^urciäatii(fkeit  der  Glomeruluswanduniji-n,  ' 
and  die  pathologischen  Veränderungen,  welche  die  Glomeruii  bei  den 
verscliiedenen  Erkrankungen  der  Niere  erfahren,  haben  diese  abnorme 
Durchlässigkeit  und  den  davon  abhängigen  Uebergang  von  Eiweiss  in 
den  Harn  unmittelbar  zur  Folge.  Dass  nicht  schon  unter  normalen  Ver- 
iiältnissen  durch  die  GefässschUngen  der  Glomeruii  ausser  dem  Wasser 
stets  auch  das  leicht  filtrirbare  Serumalbumin  des  Blutes  hindurchtritt, 
lieniht  lediglich  auf  dem  Umstände,  dass  die  Capillaren  der  Malpighi- 
"hen  Knäuel  nicht  nackt,  sondern  mit  einem  Epithel  bedeckt  in  die 
ge  der  Harncanälchen  eingefügt  sind.  Dieses  Epithel  der  Glomeruii 
e  Aufgabe  and  die  Fähigkeit,  für  die  Retention  des  Eiweisses  im 
i  zu  sorgen.  Erleidet  es  auf  irgend  eine  Weise  eine  pathologische 
Wanderung,  so  verliert  es  diese  Fähigkeit  und  dann  tritt  Eiweiss  in 
■Ham  über  (Heidenhain).  Den  einfachsten  eiperimentellen  Beweis 
diese  Anschauung  liefert  die  Albuminurie,  welche  jedes  Mal  ein- 
1  Wenn  durch  eine  kurzdauernde  Verengerung  der  Nierenarterie 
I  Zufallt  von  arteriellem  Blute  zu  der  Niere  behindert  wird.  Die 
pthelien  der  Glomeruii  erleiden  hierdurch  eine  mikroskopisch  sieht- 
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bare  Yeranderang,  indem  ihre  Kerne  erheblich  anschwellen.  Werd^ 
die  Nieren  in  diesem  Zustande  möglichst  rasch  herausgeschnitten  und 
nach  dem  Vorschlage  von  Posner  gekocht,  so  kann  man  das  hier- 
durch zum  Gerinnen  gebrachte  Eiweiss  mikroskopisch  in  den  Kafgeln 
der  Glomeruli  nachweisen  (Ribbert),  als  sicherstes  Zeichen,  dass  in 
der  That  in  den  Glomerulis  der  Austritt  des  Eiweisses  ans  den  Blut- 
gefässen in  die  Hamwege  erfolgt  ist 

Auf  analoge  Ernährungsstörungen  der  Glomerulus-Epithelien,  seien 
sie  nun  durch  Anomalien  der  Circulation  (arterielle  Anämie,  venöse 
Stauung),  durch  toxische  oder  durch  infectiöse  Schädlichkeiten,  welche 
in  die  Glomeruli  gelangt  sind,  oder  durch  irgend  welche  sonstige  Um- 
stände hervorgerufen,  lassen  sich  fast  alle  Fälle  von  Albuminurie  un- 
gezwungen zurückführen.  Hierbei  brauchen  die  Veränderungen  in  den 
Glomerulis  keineswegs  immer  sehr  schwerer  und  irreparabler  Natur  zn 
sein.  Denn  häufig  sehen  wir  unter  den  verschiedensten  Verhältnissen 
eine  leichte  Albuminurie  auftreten,  welche  rasch  wieder  vorübergeht 
(sogenannte  jKansitorische  AlbumJnuHe^^  z.  B.  bei  verschiedenen  fiebe^ 
haften  A£fectiohen,  nächTIeichten  Intoxicationen,  nach  epileptischen  .Un- 
fällen oder  bei  sonstigen  schweren  nervösen  Zuständen,  bei  der  Blei- 
kolik u.  a,).  In  welcher  Weise  aber  gerade  auch  bei  den  schwereren 
Nierenerkrankungen  die  hierbei  stattfindenden  anatomischen  Verände- 
rungen das  Auftreten  der  Albuminurie  begreiflich  machen,  wird  später 
im  Einzelnen  besprochen  werden. 

Die  übrigen  Momente,  welche  sonst  für  die  Entstehung  der  Albu- 
minurie verantwortlich  gemacht  wurden,  treten  zweifellos  gegenüber 
den  Veränderungen  im  Glomerulus- Epithel  ganz  in  den  Hintergrund 
und  mögen  höchstens  auf  die  Menge  des  ausgeschiedenen  Eiweisses 
von  Einfluss  sein.  Die  Veränderungen  der  Blutmischung,  auf  welche 
früher  ein  grosses  Gewicht  gelegt  wurde,  speciell  die  Bydrämie  und 
Hypalbummose  (der  verminderte  Eiweissgehalt)  des  Blutes,  haben  wahr- 
scheinlich nur  eine  indirecte  Bedeutung,  indem  bei  einer  derartig  fehle^ 
haften  Blutbescha£fenheit  die  Ernährung  der  Glomeruluswandungen 
leidet  und  dieser  Umstand  dann  wiederum  die  eigentliche  Ursache  der 
Eiweissausscheidung  wird. 

Ebenso  ist  früher  die  Bedeutung  des  Blutdruckes  für  das  Zustande- 
kommen der  Albuminurie  sehr  überschätzt  worden.  Nach  der  älteren 
Anschauung  glaubte  mau,  dass  bei  einer  Erhöhung  des  Blutdruckes  die 
Eiweissmoleküle  des  Blutes  durch  das  Filter  der  Glomerulusmembranen 
hindurchgepresst  werden  könnten.  Diese  auch  experimentell  durch 
nichts  gestützte  Annahme  ist  namentlich  durch  die  Versuche  Rühe- 
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^*8  widerlegt  worden,  welcher  nachwies,  dass  bei  der  Filtration 
fon  Eiweisslösongen  durch  thierische  Membranen  ein  Steigen  des  Fil- 
trationsdrackes  eine  Abnahme  ^  ein  Sinken  des  Druckes  dagegen  eine 
Ztmahme  des  procentischen  Eiweissgehaltes  im  Filtrate  zur  Folge  hat 
Der  Versuch  Runeberg's,  auf  Grund  dieser  Ergebnisse  die  Entstehung 
der  Albuminurie  in  zahlreichen  Fällen  direct  auf  eine  Blütdruckemie- 
drigung  in  den  Nierengefassen  zu  beziehen,  ist  indessen  nicht  hinläng- 
lich gerechtfertigt  Eine  Erniedrigung  des  Blutdruckes  als  solche  hat 
fiist  niemals  Albuminurie  zur  Folge,  und  die  klinischen  Thatsachen, 
welche  zur  Stütze  der  obigen  Ansicht  angeführt  werden  können,  er- 
klären sich  alle  auch  aus  der  neben  der  Druckabnahme  gleichzeitig 
stets  stattfindenden  Aenderung  in  der  Beschaffenheit  der  Glomerulus- 
wandungen. 

Wenn  im  Vorhergehenden  nur  die  Malpighi'schen  Knäuel  als  der 
Ort  bezeichnet  sind,  an  welchem  der  üebergang  des  Blutalbumins  in 
den  Harn  erfolgt,  so  ist  noch  zu  bemerken,  dass  unter  Umständen  auch 
die  Möglichkeit  eines  Austrittes  von  Eiweiss  aus  den  die  Hamcanälchen 
umspinnenden  Capillaren  direct  in  die  Hamcanälchen  hinein  zugegeben 
werden  kann,  wobei  aber  ebenfalls  eine  Ernährungsstörung  in  den  Mem- 
branae  propriae  oder  wenigstens  in  den  Epithelien  der  Hamcanälchen 
noihwendiger  Weise  vorausgesetzt  werden  muss.  Eine  derartige  An- 
nahme scheint  nach  den  Versuchen  Senator's  z.  B.  bei  der  venösen 
Stauung  in  den  Nieren  zuzutreffen,  obgleich  hierbei  die  Glomerulus- 
epithelien  gewiss  ebenfalls  bald  leiden  und  dann  für  das  Eiweiss  durch- 
gängig werden. 

Schliesslich  sei  noch  kurz  erwähnt,  dass  in  einzelnen  Fällen  neben 
dem  Serumalbumin  und  Globulin  auch  noch  andere  gelöste  Eiweisssub- 
stanzen  im  Harn  bei  Nierenkranken  vorkommen  können,  so  namentlich 
Paralbumin,  Hemialbumose  u.a.  Irgend  eine  praktisch -diagnostische 
Bedeutung  hat  aber  der  Nachweis  dieser  Körper  noch  nicht  gewonnen. 

2.  Die  Harncylinder  und  die   übrigen  abnormen  morpho- 
tischen  Bestandtheile  des  Harns  bei  Nierenkranken. 

Neben  der  Albuminurie  sind  für  die  Diagnose  der  Nierenaifectionen 
vor  Allem  noch  gewisse  eigenthümliche,  mikroskopisch  sichtbare  Form- 
bestand theile  des  Harns  von  Wichtigkeit,  die  zuerst  1842  von  Henle 
in  ihrer  Bedeutung  richtig  erkannten  IlarncijUgder.  Dieselben  stellen 
qrlindrische  Gebilde  dar,  deren  Breite^  der  Weite  der  Hamcanälchen 
entspricht^  deren  Länge  nur  ausnahmsweise  1  Mm.  erreicht  und  welche 
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ihrer  chemischen  Xator  nach  grösstentheils  als  aus  einer  geronneiien 

i\  Kiweisssubstanz  bestehend  angesehen  werden  müssen.  Dem  letiteiea 
\  umstände  verdanken  sie  ihre  frühere  Bezeichnong  als  „Fibrincjlindei* 
loder  „Faserstoffcylinder",  ein  Name,  welcher  mit  Recht  jetzt  nicht  mehr 
gebraucht  wird ,  da  die  geronnene  Eiweisssubstanz  der  meisten  Hm- 
jcylinder  jedenfalls  nicht  mit  dem  Fibrin  zu  idenüficiren  ist 

Indem  die  näheren  Verhältnisse  des  Vorkommens  und  der  Be- 
schaffenheit der  Hamcylinder  bei  den  einzelnen  Nierenkrankheiten  spät« 
zur  Sprache  kommen  werden,  sind  hier  nur  die  allgemeinen  Eigen- 
schaften, die  Entstehung  und  die  Bedeutung  der  CjUnder  zu  erörtern 
{s.rig.  1). 


/ 


•'^ 


V«ii<clücdant  Formsn 

FeUtiüprvbeD  und  KS 
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n  Hirn cfl Indern,  n  Hrilinsr  Crlindar  oit  »inulaaa  Ktiaek».  »  Bil 
henullen.  c  mit  rothea.  d  mt  iI«lHsn  BlnttGrptnlitl  bM«M.  (  E^ittal- 
WnchacjUndar.    f  Crlindar  lait  iticliliobaa  F*Utrtp(eb*m. 
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1,  {{rmline  QtUnder.  Die  häufigste  und  wichtigste  Art  derCjlitt- 
der,  zugleich  gewisseimaassen  die  tinindform  für  verschiedene  Abarten, 
bilden  die  hi/alinen  Cijtinder.  Dieselben  sind  an  sich  völlig  homogen, 
(^ashell,  j^Uos,  weich  und  biegsam.  Man  findet  sie  bald  breiter,  bali 
schmäler,  zuweilen  kurz  abgebrochen,  zuweilen  relativ  lang,  meist  gerade, 
in  manchen  Fällen  zum  Theil  gewunden.  Mit  Carmin  oder  Gentian»- 
violett  sind  sie  leicht  zu  färben.  Beim  Erhitzen  des  I{u;D3_^löseD  sie 
sich  auf,  während  sie  sich  Säuren  gegenüber  ziemlich  reaatgnt  ve^ 
halten. 

Sehr  häufig  sind  die  hyalinen  Cylinder  zum  grösseren  oder  kleine- 
ren Theile  mit  allerlei  Auflagerungen  versehen,  welche  sich  meist  schon 
in  der  Xiere  selbst  an  die  zähe  CjUndermasse  festsetzen,  manchmal 
aber  wohl  auch  erst  später  haften  geblieben  sein  mögen.    Diese  Anf- 
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Agemngen  können  bestehen:  a)  in  rolhen  Blutkörperchen,  Dies  Yer- 
udten  ist  wichtig,  weil  es  mTFSicherh^t  anTclas  VorEandeoafiifl  Ton 
Blntnngen  in  den  Ifieren  selbst^hinweist  b)  In  weissen  Blutkörper^ 
rhen.  Dieselben  sind  nicht  selten  ziemlich  stark  gequoTTenT,  so  dass 
nan  sich  vor  Verwechselungen  mit  Epithelien  zu  hüten  hat.  c)  In 
Nierenepühelien,  welche  durch  ihre  Grösse,  ihre  mehr  eckige  Form  und 
lorch  ihre  Kerne  kenntlich  sind.  Nicht  selten  findet  man  freilich  die 
Epithelien  stark  kömig  getrübt  oder  auch  atrophisch  und  geschrumpft. 
1)  In  FeUkömckenkugeln.  d.  h.  sowohl  verfetteten  Epithelien,  als  auch 
ireissen  Blutkörperchen,  welche  sich  mit  den  Fetttröpfchen  der  fettig 
legenerirten  Zellen  angefüllt  haben,  e)  In  kleinen  kömiffen  Massen^ 
leren  Natur  nicht  immer  leicht  zu  erkennen  ist  Entweder  sind  es 
^ronnene  Eiweisskömchen  oder  Fetttröpfchen  *)  oder  harnsaure  Salze 
}der  Bacterien  oder  endlich  Hämatoidinkörnchen,  welche  aus  zerfallenen 
rothen  Blutkörperchen  hervorgegangen  und  an  ihrer  dunkeln  braun- 
^Iben  Farbe  meist  leicht  zu  erkennen  sind,  f)  Selten  findet  man  an 
den  Cylindem  myelinähnliche  Tropfen  sitzen,  über  deren  nähere  Be- 
deptung  nichts  bekannt  ist 

^  ^  Die  sogenannten  koj^äo^n,^^^"^  granulirlen  Cylinder  sind  in  den 
meisten  Fällen  nichts  Anderes,  als  hyaline'CyIm3er7  welche  vollständig 
mit  den  eben  genannten  körnigen  Massen  bedeckt  sind.  Zuweilen  kön- 
nen aber  auch  die  geronnenen  Eiweissmassen  oder  die  Hämatoidinkömer 
selbst  sich  zu  cylindrischen  Gebilden  zusammenformen. 

^3.  Die  echten  Blutcylinder  sind  nicht  sehr  häufig.  Sie  bestehen 
108  geronnenem  Blute  und  stellen  Abgüsse  der  Hamcanälchen  dar,  in 
irelche  hinein  die  Blutung  stattgefunden  hat   " 

/f\A.  Die  Epithelialcylinder  sind  ausschliesslich  aus  Nierenepithelien 
losammengesetzt,  obgleicb  auch  hier  wahrscheinlich  nicht  selten  ein 
hyaliner  Cylinder  den  Grundstock  für  die  anhaftenden  Epithelien  ab- 
riebt Die  EpitheUalcylinder  sind  meist  leicht  zu  erkennen  und  weisen 
itets  auf  eine  starJ^e^Epitheldesquamation  in  den  erkrankten  Nieren  hin. 
Za  hüten  hat  mansich,  wie  schon  erwaEnt,  vor  einer  Verwechselung 
von  Nierenepithelien  mit  gequollenen_weissen  Blutzellen.  Auch  an  den 
Epithelcylindem  können  die  einzelnen  Epithelien  verschiedene  Yerände- 
rooffen  (kömige  Trübung,  Verfettung,  Atrophie  u.  dgl.)  darbieten. 
jfi^b.  Die  sogenannten  Wachscylinder  stellen  fast  immer  ziemlich 
breite,  gleichmassig  gelblich  gefärbte  opake  Cylinder  dar,  welche  viel- 


1)  Ob  die  hyalinen  Cylinder  auch  selbst  zum  Theile  verfetten  können,  ist 
nreifolhaft. 


/ 
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leicht  durch  eine  Umwandlung  des  Eiweisses  aus  den  hyalinen  Cylin- 
dem  hervorgehen.    Eine  specielle  diagnostische^ßedeuttggjfiLau 
bekannt,    jedenfalls  findet  man  sie  keinfifiKfiga-Ifirzugsweise^beL 
Amyloidniere,  sondern^relativ  am  l^^^^^n  bei  jcuten~an€rs^M«teQ 
^ephritiden.  -'-^.'J.' 

^Deber  die  Entstehungsweise  der  hyalinen  Cylinder  (die  Entstehong 
der  Blut-  und  Epithelcylinder  ergiebt  sich  von  selbst)  kann  zur  Zeit 
noch  nichts  Sicheres  ausgesagt  werden.  Am  wahrscheinlichsten  ist  die 
Bildung  derselben  aus  dem  gerinnenden,  in  den  Nieren  ausgeschiedenen 
Eiweiss,  zumal  die  Cylinderbildung  fast  stets  gleichzeitig  mit  Albumi- 
nurie vorkommt.  In  wie  weit  auch  absterbende  weisse  Blutkörperchen 
oder  auch  zerfallende  Nierenepithelien  an  der  Cylinderbildung  betheiligt 
sind,  kann  noch  nicht  mit  Bestimmtheit  angegeben  werden. 
^.^I^ipie  klinisch'^iagnostische  Bedeutung  der  Harncylinder  ist  eine  sehr 
grosse,  ^ie  sind  zunächst  imrogr  ein  siQhejßs  Anzeichen  für  das  Be- 
stehen  einer  Nierenerkrankung  überhaupt,  da  Cylinder  im_noxjna}ßn 
IJam__gaJLjicht  oder  höchstens  ganz  ausnahmsweise  und  .vereinzelt 
yprkommen.  Ferner  ist  die  Beachtung  der  speciellen  Formen  der  Cy- 
linder und  ihrer  Auflagerung  von  grosser  diagnostischer  Wichtigkeit, 
indem  hieraus  zwar  niemals  unmittelbar  die  Form  der  Nierenerkran- 
kung im  Allgemeinen  erschlossen,  wohl  aber  eine  Reihe  specieller 
pathüjogisch-anatomischer  Vorgänge  in  den  Nieren  mit  Sicherheit  er- 
kkannt  werden  kann.  Die  Blutcylinder  und  die  an -den  jCylindenLjn- 
haftenden  rothen  Blutkörperchen  weisen  auf  das  YorhandenseijLJOD 
Nierenblutungen,  die  Epithelialcylinder  auf  eine^esquamation  der 
.Epithelien  in  den  Nieren,  ~(3ie~wetssen  Blutkörperchen  auf  eine  Emi- 
gration farbloser  Zellen  aus  den  Gefassen,  die  Fettkömchenzellen  und 
Fetttröpfchen  auf  das  Vorhandensein  fettig-degenerativer  Vorgänge  in 
den  Nieren  hin. 

Die  übrigen,  im  Hamsediment  bei  Nierenkranken  ausser  den  Qf- 
lindern  vorkommenden  geformten  Bestandtheile  haben  wir  im  Vorhc> 
gehenden  schon  zum  grössten  Theile  als  gelegentliche  Auflagerungen 
auf  den  Cylindern  kennen  gelernt.  Noch  einmal  kurz  zusammenge- 
stellt sind  es: 

.y\,  Rothe  Blutkörperchen,  Ein  stärkerer  Blutgehalt  des  Hftjns^ 
(Hämaturie)  ist  fast  immer  schon  an  der  blutig-rothen  Farbe  desselben 
erkennbar.  Sicher  nachweisbar  ist  der  Blutgehalt  des  Harns  durch  das 
Mikroskop  oder  durch  die  sogenannte  HeJ]er[sche  Blutprobe.  Letztere 
besteht  darin,  dass  der  Harn  in  einem  Probirgläschen  mit  Natronlauge 
oder  Kalilauge  gekocht  wird.   Die  Blutkörperchen  werden  hierdurch  auf- 
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gelöst  und  das  Hämatin  schlägt  sich  gleichzeitig  mit  den  Phosphaten 
nieder,  wodurch  der  Niederschlag  der  letzteren  eine  sehr  charakteristische 
blntrothe  Farbe  erhält  Endlich  kann  natürlich  auch  das  Spectroskop 
zum  Nachweis  der  Hämaturie  dienen.  —  Die  Hämoglobinurie  wird 
später  in  einem  besonderen  Capitel  besprochen  werden. 

i     2.  Weisse  Blutkörperchen.    Dass  dieselben  aus  den  Nieren  und 
nicht  aus  den  tiefer  gelegenen  Hamwegen  stammen,  kann  man  nur  dann 
sicher  annehmen,  wenn  sie  gleichzeitig  auch  an  den  Cylindem  haften,  j 
f  3.  Nierenepithelien. 

4.  Fetttröpfchen  und  Fettkömchcnzellen. 

5.  Hamsäure^Krysialle,  Urate  und  oxalsaurer  Kalk,  Bader ien  u.  ä. 


i 


3.  Der  Hydrops  der  Nierenkranken. 

Während  die  Veränderungen  des  Harns  bei  der  Diagnose  eines 
jeden  Nierenleidens  zwar  allein  ausschlaggebend  sein  müssen,  giebt  es 
doch  noch  gewisse  andere  Symptome,  welche  ebenfalls  in  unmittelbarer 
Abhängigkeit  von  der  Nierenaffection  auftreten,  nicht  selten  überhaupt 
snerst  den  Verdacht  auf  das  Bestehen  einer  Nierenerkrankung  hin- 
lenken und  in  Folge  davon  die  genauere  Untersuchung  des  Harns  erst 
veranlassen.  Unter  diesen  Symptomen  ist  die  Wassersucht  der  Nieren- 
*anken  eins  der  häufigsten  und  wichtigsten.  Zwar  kann  dieselbe  so- 
wohl bei  acuten,  als  auch  bei  chronischen  Nephritiden  und  sonstigen 
Nierenerkrankungen  keineswegs  selten  ganz  fehlen;  in  zahlreichen  Fällen 
steht  sie  jedoch  durchaus  im  Vordergrunde  des  gesammten  klinischen 
Krankheitsbildes. 

Wenn  man  sich  fragt,  welchen  Qrund  das  häufige  Auftreten  der 
Wassersucht  bei  Nierenkranken  habe,  so  scheint  die  Antwort  hierauf 
auf  den  ersten  Blick  keine  schwierige  zu  sein.  Da  es  eine  der  Haupt- 
aufgaben der  Niere  ist,  für  die  Ausscheidung  des  Wassers  aus  dem 
Körper  zu  sorgen,  und  da,  wie  wir  später  sehen  werden,  die  erkrankte 
Niere  in  zahlreichen  Fällen  diese  Aufgabe  nicht  mehr  oder  wenigstens 
nur  noch  in  geringem  Maasse  erfüllen  kann,  so  liegt  es  in  der  That  sehr 
nahe,  die  ^tention  des  Wassers  im  Körper  als  die  Hauptursache  der 
dabei  auftretenden  Oedemr^  betrachten.  Die  klinische  Beobachtung 
scheint  dieser  Annahme  im  Allgemeinen  vollkommen  zu  entsprechen. 
Die  Oedeme  der  Nierenkranken  treten  fast  immer  nur  dann  auf,  wenn 
die  tägliche  Hammenge  vorher  schon  eine  gewisse  Zeit  lang  unter  die 
Norm  herabgesunken  war,  während  andererseits  in  solchen  Fällen,  wo 
die  Menge  des  ausgeschiedenen  Harns  trotz  des  bestehenden  Nieren- 
leidens eine  normale  oder  sogar  eine  abnorm  reichliche  ist,  die  Oedeme 
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gewöhnlich  vollständig  ausbleiben.  Auch  im  einzelnen  Erkrankungrfalle 
beobachtet  man  sehr  häufig,  dass  eine  Abnahme  der  Oedeme  mit  einer 
Steigerung  der  Hammenge,  eine  Zunahme  der  Oedeme  mit  einer  ent- 
sprechenden Yerminderung  der  Harnausscheidung  verbunden  ist  Dem- 
nach scheint  also  der  pathologische  Vorgang  darin  zu  bestehen,  dass 
das  Wasser,  welches  aus  dem  Körper  nicht  ausgeschieden  werden  kann, 
in  diesem  sich  anhäuft,  aus  den  Gefässen  hinaus  transsudirt  und  so 
die  Entstehung  der  Oedeme  veranlasst. 

Bei  genauerer  Betrachtung  stellen  sich  dieser  anscheinend  so  ein- 
fachen Auffassung  aber  doch  einige  Bedenken  entgegen.  Zunächst 
sollte  man  meinen,  dass  der  Körper  bei  einer  stattfindenden  Wasser- 
retention  die  anderen  ihm  zu  Gebote  stehenden  Ausfuhrwege  (Haut 
Darm)  in  erhöhtem  Maasse  benutzen  müsste,  um  sich  des  überschüs- 
sigen Wassers  zu  entledigen.  Da  sich  femer  die  ersten  Anßnge  der 
Wasserretention  im  Körper  zeitlich  nie  genau  feststellen  lassen,  so 
könnten  die  eben  erwähnten  klinischen  Erfahrungen  auch  so  gedeutet 
werden,  dass  die  verminderte  Hamausscheidung  nicht  die  Ursache  der 
Qßdeme,  sondern  da§Br3ßInißhr-jamgekehrt"'das  ^üftfetJBn  der  Oedeme 
die  Ursache  der  geringeren  Wasserausschei(iung~Turöll  dte:]Jiere  ist 
FQr  viele  Fälle  erscheint  dieser  Einwand  zwar  etwas  gekünstelt,  weil 
die  anatomischen  Veränderungen  in  der  Niere  doch  oft  unzweifelhaft 
einen  directen  Einfluss  auf  die  Hamabsondemng  haben  müssen;  ganx 
von  der  Hand  zu  weisen  ist  er  aber  doch  nicht  Ausserdem  stehen 
auch  die  experimentell  erhaltenen  Resultate  von  Cohnheim  und  LICB^ 
iiEiM  mit  der  obigen  Anschauung  von  der  Entstehung  der  Oedeme  nicht 
im  Einklänge.  Durch  die  Infusion  reichlicher  Mengen  einer  ^sp^o- 
centigen  Kochsalzlösung  in  das  Gefösssystem  eines  Thieres  kann  min 
das  Blut  desselben  noch  so  sehr  mit  Wasser  überfüllen,  also  eine  künstr 
liehe  „hydrämische  Plethora"  herbeiführen,  und  trotzdem  treten  nicht 
die  geringsten  Oedeme  auf,  selbst  dann  nicht,  wenn  bei  dem  Thieie 
ausserdem  noch  die  Nierenarterien  unterbunden  werden.  Endlich  muss 
auch  noch  erwähnt  werden,  dass  wiederholt  Fälle  beobachtet  sind,  wo 
in  Folge  von  Verstopfung  oder  Compression  der  Ureteren  eine  mehr- 
tägige vollständige  Anurie  entstanden  war  und  wo  dessenungeachtet 
doch  keine  Spur  von  Oedemen  auftrat 

Mithin  scheint  also  neben  der  Wasserretention  im  Körper  doch 
noch  ein  anderes  Moment  bei  der  Entstehung  der  Oedeme  eine  Bofle 
zu  spielen.  Worin  dasselbe  besteht^  ist  aber  nicht  leicht  zu  entscheidea 
Von  Cohnheim  wird  das  grösste  Gewicht  auf  eine  Veränderung  der 
Gejasswandungen  gelegt^  wodurch  diese  in  einen  Zustand  abnorm  ge- 
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steigerter  Durchlässigkeit  gerathen  und  nun  dem  in  dem  Blute  ange- 
hioften  Wasser  den  Austritt  in  das  Gewele  gestatten.  So  annehmbar 
diese  Hypothese  auch  namentlich  im  Hinblicke  auf  den  Hydrops  bei 
der  Scharlachnephritis  und  bei  den  nach  starken  Erkältungen  der  Haut 
entstandenen  Nephritiden  erscheint,  so  muss  man  doch  andererseits 
auch  eingestehen,  dass  für  viele  Fälle  der  sichere  Nachweis  einer  der- 
artigen Geßssveränderung  noch  nicht  geführt  ist. 

Die  bisherige  Erörterung  bezieht  sich  übrigens  zum  grössten  Theile 
nur  auf  die  Entstehung  des  Hydrops  bei  den  acuten  und  subacuten 
Formen  der  Nephritis.  Bei  den  chronischen  Nephritiden  entstehen  die 
Oedeme  zweifellos  oft  auf  eine  ganz  andere  Weise,  nämlich  in  Folge 
der  Compensationsstörung  beim  schliesslichen  Erlahmen  des  hypertro- 
phischen linken  Ventrikels  (s.  u.).  Diese  Oedeme  sind  dann  echte  all- 
gemeine Stauungsödem e,  welche  den  Oedemen  bei  nicht  compensirten 
Herzfehlem  analog  zu  setzen  sind. 

Die  speciellen  Eigenthümlichkeiten  im  Auftreten  der  Oedeme  bei 
den  yerschiedenen  Nierenerkrankungen  werden  später  besprochen  wer- 
den. Die  ersten  Anzeichen  des  sich  entwickelnden  Hydrops  bemerkt 
man  meist  in  der  Haut  und  zwar  gewöhnlich  im  Qesichte,  namenüich 
aii,_den  Augenlideip.  Femer  schwellen  die  Knöchel  und  die  TJnter- 
8<^enkeljLn,  dann  das  Scrotum,  die  abhängigen  Theile  des  Rumpfes 
0.  8.  w.  In  allen  schwefeign"^äUen  nimmt  scEüesslich  das  gesammte 
ünterhautzellgewebe  an  der  Wassersucht  Theil,  so  dass  der  ganze 
Körper  im  höchsten  Qrade  geschwollen  ist  Dann  findet  sich  fast 
immer  gleichzeitig  auch  ein  Erguss  in  den  Kdrperhöhlen  (Hydro- 
ttorai,  Ascites,  schliesslich  auch  Hydropericardium).  In  einigen  Fällen 
Sann  die~Wassersucht  der  serösen  Höhlen  sogar  einen  hohen  Grad 
erreichen,  ohne  dass  ^das  Anasarca,  d.  h.  die  Wassersucht,  der  Haut, 
sehr  beträchtlich  ist  Seltener  beobachtet  man  ^ematöse  Anschwel- 
Imigen  der  Schleimhäute,  namentlich  an  den  Conjunctivae,  am  weichen 
Gaomen  und  an  den  Ligamenta  ary-epiglottica  (Glottisödem).  Von 
den  Oedemen  der  inneren  Organe  hat  das  Lungenödem  eine  grosse 
praktische  Bedeutung.  Die  I^age  nach  dem  Vorkommen  und  der 
etwaigen  Bedeutung  eines  Gehirnödems  wird  unten  besprochen  werden 
(8.  Urämie). 

In  Bezug  auf  ihre  chemische  Zusammensetzung  entspricht  die  hy- 
dropische  Flüssigkeit  einem  stark  yerdünnten  Blutserum.  Ihr  Wasser- 
gehalt beträgt  meist  97— 98«/o,  der  Salzgehalt  1—1,5^/0.  DerEiweiss- 
gehalt  ist  meist  sehr  gering.  Harnstoflf  ist  wiederholt  nachgewiesen 
worden. 
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^  4,  Die  TTramiP    /^ 


Wenn  die  erkrankte  Niere  ihre  secretorischen  Functionen  nicht 
jmehr  in  genügender  Weise  erfüllen  kann,  so  leidet  hierdurch  nicht  nur 
die  Wasserausscheidung  aus  dem  Körper,  sondern  auch  die  gelösten 
Bestandtheile  des  Harns,  die  Salze,  der  Harnstoff  und  die  sonstigen 
Endproducte  des  Stoffwechsels  können  im  Blute  zurückgehalten  werden 
und  sich  daselbst  anhäufen.  Man  findet  daher  das  Blut  bei  Nieren- 
kranken  häufig  nicht  nur  wasserreicher,  als  unter  nomalen  Verhält- 
nissen (so  dass  das  specifische  Gewicht  des  Serums  von  1030  auf  102h 
und  noch  tiefer  sinken  kann),  sondern  dasselbe  ist^  wie  zahlreiche  Un{e7 
suchungen  dargethan  haben,  in  fast  allen  Fällen,  wo  eine  Abnahme 
der  Harnausscheidung  stattfindet,  auch  reicher  an  Harnstoff  und  in 
entsprechendem  Verhältnisse  wahrscheinlich  oft  auch  reicher  an  den 
übrigen  Harnbestandtheilen. 

Diese  Anhaiifung^von  Harnbestandtheilen  im  Blute  und  weite^n 
vielleicht  auch  in  den  Geweben  selbst  ist  die  Ursache  einer  Reihe  von 
Er.scheinungen,  die  nicht  selten  bei  den  Erkrankungen  der  Niere  auf- 
treten  und  als  urämische  Symptome  oder  als  Urämie  bezelchnetjKr- 
den.  Dass  die  Rctention  des  Hatmstoffs  hierbei  die  Hauptrolle  spielt 
ist  wahrscheinlich,  ebenso  aber  auch,  dass  die  Retentiönnder  übr^n 
Harnbestandtheile  (vielleicht  namentlich  der  Kalisalze)  gleichfalls  nicht 
ohne  Bedeutung  ist  Zahlreiche  experimentelle  Untersuchungen  laben 
dargethan,  dass  man  auch  bei  Thieren  durch  Exstirpation  der  Nieren 
oder  durch  Unterbindung  der  Ureteren  einen  durch  Erbrechen,  Con- 
vulsionen  und  Coma  charakterisirten  Symptomencomplex  hervorrofei 
kann,  welcher  der  Urämie  bei  Nierenkranken  fast  voUständig  entspricht 
Dass  grosse  Mengen  von  Harnstoff,  welche  ins  Blut  von  gesunden 
Thieren  injicirt  werden,  meist  keine  nachtheiligen  Folgen  haben,  e^ 
klärt  sich  einfach  daraus,  dass  der  Harnstoff  in  diesem  Falle  sehr  rasch 
und  vollständig  durch  die  Nieren  wieder  ausgeschieden  wird.  Wenn 
man,  wie  VoiT  gezeigt  hat,  bei  Fütterung  eines  Thieres  mit  grossen 
Hamstoffmengen  die  Ausscheidung  des  Harnstoffs  durch  gleichzeitige 
Entziehung  von  Wasser  erschwert,  so  treten  ausgesprochene  urämische 
Erscheinungen  auf. 

Auch  die  klinischen  Erfahrungen  entsprechen  in  den  meisten  Fällen 
vollkommen  der  Annahme,  dass  die  Urämie  durch  eine  Betention  von 
Harnbestandtheilen  im  Körper  hervorgerufen  wird.  In  den  meisten 
Fällen  treten  die  urämischen  Symptome  nur  dann  auf,  wenn  die  tag- 
lichen Hammengen  vorher  auf  sehr  niedrige  Werthe  gesanken  sind, 
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oder  die  Hamseoretion  zuweilen  selbst  mehrere  Tage  ganz  sistirt  hat 
Dass  hierbei  nicht  nur  die  Wasserausscheidung,  sondern  vorzugsweise 
aach  die  Ausscheidung  der  der  Nahrungszufuhr  entsprechenden  Ham- 
stoffinenge,  sowie  auch  diejenige  der  übrigen  Hambestandtheile  stark 
herabgesetzt  ist,  haben  auf  diesen  Punkt  gerichtete  Untersuchungen 
▼OD  Fleischer  u.  A.  direct  ergeben.  Andererseits  konnte  der  stark 
vermehrte  Hamstoffgehalt  des  Blutes  bei  Urämischen  in  vielen,  wenn 
auch  nicht  in  allen  Fällen  nachgewiesen  werden. 

Freilich  kann  nicht  in  Abrede  gestellt  werden,  dass  einzelne  kli- 
nische Erfahrungen  mit  dem  bisher  Gesagten  nicht  recht  in  Ueber- 
einstimmung  zu  bringen  sind.  Wenn  wiederholt  Fälle  berichtet  sind, 
bei  denen  selbst  trotz  mehrtägiger  Anurie  keine  urämischen  Symptome 
auftraten,  so  beweist  dies  zwar  nicht  viel,  da  man  hierbei  doch  nie- 
mals eine  richtige  Schätzung  der  wirklich  im  Blute  angehäuften,  zur 
Ausscheidung  bestimmten  Stoffe  machen  kann.  Denn  sicher  ist  der 
Organismus  im  Stande,  sich  der  Endproducte  des  Stoffwechsels  auch 
auf  anderen  Wegen,  als  durch  die  Nieren,  zu  entledigen  (Haut,  Darm, 
8.  IL),  und  femer  ist  auch  die  individuell  sehr  verschiedene  Toleranz 
des  Körpers  gegen  alle  Giftwirkungen  zu  berücksichtigen.  Schwerer 
sa  erklären  sind  dagegen  diejenigen  zuweilen  vorkommenden  Fälle,  wo 
Qiftmische  Erscheinungen  plötzlich  bei  Nierenkranken  auftreten,  ohne 
dass  eine  irgendwie  bemerkbare  Abnahme  der  Hamseoretion  vorher- 
gegangen ist  Man  könnte  auch  hierbei  annehmen,  dass  trotz  der  reich- 
lichen Wasser2ixiss6\ieii\mg,  also  trotz  der  normalen  Hammenge,  eine 
Betention  \on  festen  Bestandtheilen  stattfinde.  Immerhin  legen  aber 
derartige  Fälle  doch  den  Gedanken  nahe,  ob  nicht  bei  Nierenkrank- 
heiten zuweilen  auch  noch  andere  Umstände,  als  die  Retention  von 
HambestandtheUen,  zu  dem  Entstehen  schwerer  nervöser  Erscheinungen 
Anlass  geben  können.  In  einigen  derartigen  Fällen  trifft  das  Auftreten 
der  Urämie  zusammen  mit  dem  Verschwinden  von  vorher  bestehenden 
Oedemen.  Man  hat  deshalb  die  Vermuthung  aufgestellt,  dass  in  sol- 
chen Fällen  durch  die  rasche  Resorption  der  hamstoffhaltigen  Oedem- 
flfissigkeit  das  Blut  mit  einem  Male  reich  an  Hamstoff  wird  und  da- 
her jetzt  trotz  der  sofort  eintretenden  reichlichen  Hamausscheidung 
urämische  Erscheinungen  entstehen.  Als  sehr  wahrscheinlich  erscheint 
uns  diese  Annahme  nicht,  da,  wie  oben  erwähnt,  bei  Thieren  mit  ge- 
sunden Nieren  sehr  grosse  Hamstoffmengen  ins  Blut  injicirt  werden 
können«  ohne  dass  Urämie  auftritt.  Man  müsste  also  in  den  oben  er- 
wähnten Fällen  immer  noch  die  weitere  Voraussetzung  machen,  dass 
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nur  das  Wasser  durch  die  Nieren  rasch  wieder  ausgeschieden  wird, 
nicht  aber  die  festen  Hambestandtheile. 

Unter  den  anderen  Theorien  der  Urämie,  welche  daher  mit  Rück- 
sicht auf  die  erwähnten  scheinbaren  Widersprüche  der  klinischen  Be- 
obachtung aufgestellt  sind,  ist  vor  allen  die  TRAUBE'sche  Theorie  zu 
erwähnen,  nach  welcher  ein  acut  enlstehend^  G^.himnd^m  die  Ursache 
der  urämischen  ErscheinungensSirsbll.  Dass  diese' Theorie  auf  zahl- 
reiche Fälle  von  Urämie  nicht  passt,  ist  zweifellos;  dass  sie  abernu^ 
jnaLs  eine  Anwendung  finden  könne,  darf  ebenso  wenig  behauptet  werden. 
Uns  scheint  überhaupt  die  Möglichkeit  wirklicher  anatomischer  Ver- 
änderungen im  Gehirn  bei  Nierenkranken  als  Ursache  schwerer  nervöser 
Symptome  noch  nicht  genügend  berücksichtigt  zu  sein,  zumal  das  häufige 
Auftreten  eigenthümlicher  Veränderungen  in  der  ebenfalls  aus  nervösen 
Elementen  bestehenden  Retina  eine  derartige  Anschauung  besonders 
nahe  legt.  Für  die  meisten  Fälle  von  Urämie  können  wir  jedenfidls 
an  der  ursprünglichen  Erklärung,  wonach  dieselben  einer  Betention  der 
Hambestandtheile  im  Blute  ihre  Entstehung  verdanken,  festhalten.  Dar 
mit  ist  aber  die  Möglichkeit  nicht  ausgeschlossen,  dass  unter  Umständen 
auch  aus  anderen  Ursachen  bei  Nierenkranken  schwere  nervöse  Sym- 
ptome auftreten,  welche  dann  freilich  den  Namen  der  „Urämie"  nicht 
verdienen,  aber  klinisch  mit  dieser  doch  eine  grosse  Aehnlichkeit  haben 
können. 

Endlich  erwähnen  wir  noch  die  von  Frerichs  im  Jahre  1851  auf- 
gestellte  Theorie,  welche  zwar  anfangs  viel  Anklang  fand,  jet^t  aber 
fast  allgemein  verlassen  ist.  Hiemach  sollte  nicht  der  im  Blut«  zurück- 
gehaltene Harnstoff  als  solcher  die  Ursache  der  urämischen  Erschei- 
nungen sein,  sondern  derselbe  würde  durch  die  Wirkung  eines  Fe> 
mentes  im  Blute  in  kohlensaures.  ^mTTzaniaA-  umgewandelt  und  durch 
dieses  kämen  erst  die  schweren  nervösen  Symptome  zu  Stande.  Diese 
Theorie  ist  deshalb  unhaltbar,  weil  kohlensaures  Ammoniak  im  Blute 
von  Urämischen  fast  niemals  nachweisbar  ist.  Dasselbe  bildet  sieh 
vielmehr,  wie  Cl.  Bernard,  Treitz,  Voit  u.  A.  nachwiesen,  erst  m 
Magen  und  Darmcanal  der  Urämischen  aus  dem  daselbst  ausgeschie- 
denen Harnstoff  (s.  u.). 

Was  nun  die  klinischen  Erscheinungen  der  Urämie  im  Einzelnen 
betrifft,  so  zeigen  diese  alle  möglichen  ÜebergängeTon^den  leichtesten, 
nur  angedeuteten,  bis  zu  den  schwersten,  zuweilen  unmittelbar  den 
Tod  herbeiführenden  nervösen  Symptomen.  Die  schweren  Formpk.  der 
Urämie  können  sich  zuweilen  ganz  plötzlich  einstellen,  während  ih^gp 
in  anderen  Fällen  längere  Zeit  leichtere  urämische  Erscheinungen  vor- 
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hezjgehen,  welche  dann  als  Vorboten  bezeichnet  werden.  Manchmal 
treten  die  schwersten  Symptome  überhaupt  nicht  auf  und  nur  die  leich- 
teren Symptome  bestehen  eine  kürzere  oder  längere  Zeit  hindurch, 
welches  letztere  Verhalten  man  als  chronische  Urämie  bezeichnet 

Die  leichteren  urämischen  Erscheinunifen,  welche  entweder  allein 
oder  als  Vorläufer  einer  schweren  Urämie  beobachtet  werden,  bestehen 
in  Kap^chmerzen ,  in  Somnoiens  und  psychischer  Benommenheit  ^  in 
einer  eigenthüQjlichen  Unruhe  ^  oder  in  einem  ^ngst-  und  Beklem- 
mungsgeßthi^  zuweilen  verbunden  mit  beschleunigter  Athmung,  sehr 
häufig  in*  üebelkeit  und  wiederholtem  Erbrechen ,  endlich  nicht  selten 
in  einzelnen  motorischen  Beizerscheinungen,  in  kleinen  Zuckungen  oder 
in  vorübergehender  tonischer  Starre  des  Gesichtes  oder  der  Extremitäten 
n.  dgl. 

Das  am  meisten  charakteristische  Symptom  der  schweren  Urämie  ^  _ 
ist  der  urämische  Krampjanfall  oder  die  sogenannte  urämucke  Eclamjfsie.  ^ 
Derselbe  entspricht  in  seinen  Einzelheiten  fast  ganz  einem  r^  epüepti- 
formen_Anfall;  er  be^mit  gewöhnlich  mit  einem  huzen-  tonischen  An- 
fangsstadlum,  wobei  meist  der  ganze  £QJ^r_PPM^^^W^^  gestreckt 
wird,  dann  folgen  lebhafte  klonische  Zuckungen  im  Gesichte  und  in  den 
Extremitäten.  Das  Gesicht  wird  cyanqtisch,  blutiger  Schaum  tritt  vor 
den  Mund,  die  Pupillen  sind  gewöhnlich  weit  und  fast  reactionslos,  die 
Athmung  ist  beschleunigt,  aber  zeitweise  in  Folge  eines  eintretenden 
Krampfes  der  Respirationsmuskeln  aussetzend,  der  Puls  ist  klein  und 
beschleunigt,  an  der  Eadialarterie  kaum  fühlbar,  die  Körpertemperatur 
ist  zuweilen  erhöht  Gewöhnlich  hören  die  Krämpfe  nach  mehreren 
Minuten  allmählich  auf  und  ihnen  folgt  dann  ein  tiefes,  oft  mehrere 
Stunden  oder  noch  länger  anhaltendes  Coma  mit  einer  tiefen  schnar- 
chenden Bespiration.  Jedoch  bleibt  es  nur  selten  bei  einem  einzigen 
Erampfanfall.  Vielmehr  wiederholen  sich  die  Anfalle  meist  nach  län- 
geren oder  kürzeren  Pausen,  so  dass  zuweilen  2()  und  noch  mehr  An- 
fälle in  24  Stunden  auftreten  können,  während  welcher  ganzen  Zeit 
die  vollständige  Bewusstlosigkeit  anhält  Nicht  selten  wechseln  auch 
schwere  ausgebildete  epileptiforme  Anfälle  mit  geringeren  Zuckungen  ab. 

Ausser  den  Convulsionen  verdienen  noch  einige  andere,  zum  Theil 
schon  kurz  angeführte  urämische  Symptome  eine  etwas  genauere  Er- 
wähnung. 

Besonders  interessant  ist  die  zuweilen  vorkommende  urämische 
Amaurose.  Meist  bleibt  sie  nach  den  glücklich  überstaudencn  Gon- 
vi^önen  zurück.  Nur  selten  geht  sie  den  Krampfanfällen  vorher  oder 
tritt  auch  ohne  dieselben  auf.    Sie  entwickelt  sich  dann  stets  ziemlich 
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rasch,  so  dass  die  anfangliche  Sehstorung  bald  in  völlige  Blindheit 
übergeht  Dabei  bleibt  die  jteaotion  der  Papillen  gegen_  Licht  fast 
immer  erhalten  und  der  Aogensgiegel  ergiebt^emen  vollkommen  nor- 
malen Netzhantbefund.  Hiemach  kann  es  kaum  zweifelhaft  sein,  dass 
die  echte  urämische  Amaurose  rein  centralen  Ursprungs  ist;  wahr- 
scheinlich beruht  sie  auf  einer  Störung  in'^er  binde  des  Ocdpital- 
hims.  Ihre  Prognose  ist  im  Ganzen  günstig ,  indem  die  Sehstörong 
meist  nach  1—2  Tagen,  zuweilen  aber  auch  erst  nach  längerer  Zeit 
wieder  vollständig  verschwindet  —  Im  Grebiete  der  übrigen  Sinnes- 
nerven sind  nur  selten  Anomalien  beobachtet  worden,  relativ  am  häu- 
figsten noch  eine  urämische  Schwerhörigkeit  oder  selbst  vollständige 
Taubheit. 

Ausser  den  Zuckungen  und  Convulsionen  sind  andere  motorisch 
Störungen  selten.  Nur  in  einzelnen  Fällen  hat  man  hemiplegische  oder 
monoplegische  Lähmungen,  Contracturen  u.  dgl.  beobachtet  Hanfiger 
sind  psychische  Symptome.  Delirien^  maniacalische,  in  anderen  Fällen 
auch  melancholische  Zustände  schliessen  sich  zuweUen  an  das  urämische 
€oma  an. 

Ein  grosses  Interesse  haben  femer  diejenigen  urämischen  Erschei- 
nungen, welche  als  eine  Art  Selbsthülfe  des  Organismus  aufzufassen 
sind,  da  sie  häufig  zu  einer  v^riirenden  Harnstoffausscheidung  f&hren. 
Hierher  gehört  in  erster  Linie  das  urämische  _  Erbrechen ,  welches  so- 
wohl bei  der  acuten,  als  namentlich  auch  bei  der  chronischen  Urämie 
ein  häufiges  und  oft  äusserst  hartnäckiges  Symptom  bildet  In  yielen 
Fällen  ist  es  centralen  Ursprungs  und  dem  bei  Gehimkrankheiten  rer- 
schiedener  Art  so  häufigen  Erbrechen  analog  zu  setzen.  Ausserdem 
wird  es  aber  auch  oft  durch  die  Reizung  herbeigeführt ,  welche  die 
Magenschleimhaut  durch  den  ausgeschiedenen  Harnstoff  oder  vielmehr 
durch  das  aus  diesem  entstandene  kohlensaure  Ammoniak  erfahrt  Letz- 
teres bildet  sich  aus  dem  Harnstoff  stets  erst  im  Magen  selbst,  and 
im  Erbrochenen  der  Urämischen  lässt  sich  theils  noch  anzersetzter 
Harnstoff,  theils  kohlensaures  Anmioniak  in  nicht  unerheblichen  Mengen 
nachweisen.  Zuweilen  tritt  neben  dem  Erbrechen  auch  ein  ziemlich 
heftiger  Singulius  auf. 

Dieselbe  Bedeutung,  wie  das  urämische  Erbrechen,  hat  der  urämische 
Durchfall,  welcher  wohl  meist  durch  das  aus  dem  Harnstoffe  im  Darme 
entstandene  kohlensaure  Ammoniak  hervorgerufen  wird.  Letzteres  ve^ 
ursacht  in  der  Darmschleimhaut  nicht  selten  ziemlich  starke  katarrha- 
lische, ja  zuweilen  sogar  diphtheritische  Entzündungen. 

Ein  anderer  Weg,  auf  welchem  sich  der  Organismus  zuweilen  der 
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in  ihm  angehäuften  Hamstoffmengen  zu  entledigen  sucht,  sind  die 
Schweissdrüsen.  Schottin  beschrieb  zuerst  bei  der  Choleraurämie  den 
m££wflrdigen  Befand  eines  Harnstoffbeschlags  der  Haut,  eine  Beob- 
achtung, welche  seitdem  wiederholt  auch  in  anderen  Fällen  von  Urämie 
bestätigt  ist  Relativ  am  häufigsten  zeigt  sich  der  Beschlag  im  Ge- 
ri^t,  besonders  zu  beiden  Seiten  der  Nase ,  woselbst  sich  nach  dem 
Verdunsten  eines  zähen  Schweisses  kleine  mattglänzende  Schüppchen 
ansetzen,  welche  sich  bei  der  chemischen  Untersuchung  als  Harnstoff 
heianssteUen.  An  anderen  Hautstellen  ist  die  Hamstoffausscheidung 
Tiel  seltener.  Doch  hängt  vielleicht  das  zuweilen  auftretende  starke 
urämische  Hautjucken  von  einer  Reizung  der  Hautnerven  durch  zur 
Aosscheidung  kommende  Hambestandtheile  ab. 

Ausser  der  Haut  und  dem  Digestionstractus  kommen  andere  Or- 
gane als  Vermittler  einer  vicarürenden  Hamstoffausscheidung  nur  selten 
in  Betracht  Doch  konnte  Fleischer  einmal  auch  in  dem  Sputum 
einer  urämischen  Patientin  nicht  unerhebliche  Mengen  von  Harnstoff 
nachweisen. 

Zu  besprechen  ist  endlich  noch  das  Verhalten  des  Pulses  j  der 
Körpertemperatur  und  der  Respiration  bei  der  Urämie.  Der  Puls  ist 
oft  schon  vor  dem  Eintreten  der  schwereren  Symptome  deutlich  ver- 
langsamt y  zuweilen  bis  auf  48 — 40  Schläge;  dabei  ist  er  fast  immer 
gespannt  und  htgt.  Auch  bei  der  chronischen  Urämie  kommt  eine 
massige  Pulsverlangsamung  nicht  selten  vor.  Beim  Eintritt  urämischer  /  /  / 
Convulsionen  wird  der  Puls  dagegen  meist  Mein  und  sehr^e^uent, 
namentlich  in  den  ungünstig  endenden  Fällen.  —  Die  Körpertemperatur 
bleibt  bei  einer  schwereren  Urämie  nur  selten  unverändert  Sind  Con- 
vulsionen vorhanden,  so  steigt  sie  meist  um  mehrere  Orad,  in  schweren 
Fallen  selbst  bis  auf  41® — 42®  C.  Derartige  hohe  Temperaturen  sahen 
wir  besonders  als  terminale  Steigerungen  bei  ungünstigem  Ausgange, 
obwohl  zuweilen  auch  noch  in  solchen  Fällen  eine  Besserung  eintreten 
kann.  Andererseits  kommen  auch  tiefe  Senkungen  der  Eigenwärme, 
bis  auf  34®  und  33®  C.  vor,  am  häufigsten  wiederum  als  terminale 
Collapstemperaturen  in  den  Fällen,  welche  in  tiefem  Coma  ohne  er- 
hebliche  motorische  Reizerscheinungen  endigen.  Erwähnen  möchten 
wir  noch  die  von  uns  einige  Male  beobachteten  „urämischen  Fröste*', 
d.  h.  plötzlich  neben  anderen  urämischen  Symptomen  auftretende  Fröste 
mit  hoher  Temperatursteigerung  und  rasch  darauf  folgendem  Sinken 
der  Eigenwärme.  —  Die  Respiration. ioi  bei  Urämischen  zuweilen  auf- 
fallend beschleunigt  und 'namentlich  vertieft,  eine  Erscheinung,  welche 
an  die  eigenthümliche  Athmung  beim  diabetischen  Coma  (s.  d.)  erinnert 
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)  Gewisse  stärkere  Anfalle  von  Dyspnoe  bei  Nierenkranken  hat  man  als 
„urämische  Di/spnoe"  oder  als  „Asthma  uraemicum[*^  beschrieben.  Doch 
ist  es  meist  schwer  zu  entscheiden,  ob  es  sich  hierbei  wirklich  um 
ein  nervös-urämisches  Symptom  handelt,  da  ähnliche  Zustande  plötz- 
lich eintretender  Athemnoth  auch  von  Insufficienz-Zuständen  des  linken 
Ventrikels  oder  von  entzündlichen  Affectionen  der  Lunge  abhängen 
können. 

Was  den  Gesammtverlauf  der  Urämie  betrifft,  so  ist  die  verschie- 
dene Art  ihres  Eintrittes,  welcher  entweder  ganz  plötzlich  erfolgt  oder 
sich  durch  verschiedene  Vorboten  ankündigt,  schon  erwähnt  Die  spti 
cielle  Veranlassungsursache  der  Urämie  ist  in  den  meisten  Fällen  in 
einem  durch  die  anatomische  JLäsüm  der  Nieren  bedingten  Versagen 
der  Nierenthätigkeit  zu  suchen,  sei  es,  dass  die  Qlomeruli  durch  ihre 
Erkrankung  fünctionsunfähig  werden,  oder  dass  die  Hamcanälchen  in 
ausgedehntem  Maasse  durch  Gylinder  verstopft  werden  oder  dergleichen. 
Bei  den  mehr  chronisch  verlaufenden  Nephritiden  mit  Herzhypertrophie 
(s.  u.)  spielt  aber  die  Herzthätigkeit  zuweilen  eine  sehr  beachtenswerthe 
Bolle  beim  Zustandekommen  der  Urämie,  indem  eine  eintretende  In- 
sufficienz  des  linken  Ventrikels  selbstverständlich  ein  Sinken  des  artenel- 
len  Druckes  und  in  Folge  davon  auch  eine  Verminderung  der  Hamans- 
scheidung  herbeiführen  muss. 

Ueber  die  Dauer  der  urämischen  Erscheinungen  und  über  die  ver- 
schiedene Art  und  Weise,  wie  sich  die  einzelnen  urämischen  Symptome 
zu  dem  klinischen  Gesammtbilde  vereinigen,  lassen  sich  nur  wenige  all- 
gemeine Angaben  machen.  Die  schon  angeführte  Unterscheidung  der 
Urämie  in  eine  acute  und  eine  chronische  Form  ist  im  Allgemeinen  prak- 
tisch wohl  brauchbar.  Dabei  handelt  es  sich  bei  der  acuten  Form  meist 
um  die  schweren  urämischen  Erscheinungen,  vor  Allem  um  die  urämi- 
schen Convulsionen  und  das  urämische  Coma.  Die  Dauer  dieser  Zustande 
beträgt  meist  einige  Tage,  während  die  chronische  Urämie,  bei  welcher 
die  leichteren  Gehimsymptome,  das  urämische  iSrbrechen,  die  Athem- 
beschwerden  u.  dgl.,  am  meisten  hervortreten,  sich  über  ebenso  viele 
Wochen  erstrecken  kann. 

Der  Ausgang  der  Urämie  ist  in  allen  schweren  Fällen  stets  zweifel- 
haft, aber  keineswegs  immer  ungünstig.  Selbst  nach  mehrtägigem  Coma 
mit  den  heftigsten,  oft  wiederholten  Krampfanfallen  kann  noch  ein  voll- 
ständiges Verschwinden  der  urämischen  Symptome  eintreten,  während 
freilich  andererseits  die  Urämie  auch  eine  keineswegs  seltene  Todes- 
ursache bei  den  verschiedensten  acuten  und  chronischen  Nierenkrank- 
heiten ist.    Bei  der  Beurtheilung  des  einzelnen  Falles  ist  auf  das  Ver- 
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halten  des  Pulses,  der  Respiration  und  der  Eigenwärme  das  meiste 
Gewicht  za  legen;  daneben  kommen  selbstverständlich  auch  die  Ver- 
hältnisse der  Hamsecretion  und  vor  Allem  auch  die  übrigen  von  dem 
Gnmdleiden  abhängigen  Krankheitserscheinungen  in  Betracht 
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r/f5.  Die  Veränderungen  am  Circulationsapparate  bei 
fj  Nierenkranken. 

Obwohl  es  schon  der  Beobachtung  Bright's  nicht  entgangen  war, 
dass  gleichzeitig  mit  den  Erkrankungen  der  Niere  auch  Veränderungen 
am  Hersen  vorkommen  können,  so  wurde  dieses  Verhalten  doch  erst 
allgemein  bekannt,  als  Traube  1856  in  einer  berühmt  gewordenen 
Abhandlung  die  grosse  Häufigkeit  einer  Veränderung  des  Herzens  bei 
gewissen  Nierenaffectionen  nachwies  und  damit  den  hauptsächlichsten 
Anstoss  gab  zu  den  seitdem  zahlreich  angestellten  klinischen  und  ex- 
perimentellen Untersuchungen  über  den  Zusammenhang  von  Herz-  und 
Nierenkrankheiten. 

«  Dieser  Zusammenhang  kann  sich,  allgemein  betrachtet,  in  drei- 
&cher  Weise  gestalten: 

Zunächst  kann  der  fligr^/gAfer  zweifellos  die  primiuie  Erkrankung 
darstellen  und  erst  secxmdär  in  Folge  von  Circulationsstörungen  zu  einer 
Erkrankung  der  Niere  führen.  Auf  diese  Weise  entstehen  vor  Allem 
die  Stauungsniere  (s.  u.  und  Bd.  I)  und  die  embolischen  Processe  in  der 
Niere  (s.  u.). 

Femer  können  Henerkrankung  und  Nierenaffection  sich  unabhängig 
tfcn  einander  in  Fglge_  einer  gleichzeitig  beide  Organe  betreffenden 
SeäädttcMceü  entwickeln.  So  führt  z.  B*  eine  allgemeine  Arteriosclerose 
zu  Herzhypertrophie  oder  zu  Myocarditis  und  ausserdem  in  Folge  der 
Betheiligung  der  Nierengeßsse  zu  einer  granulirten  Niere  (s.  u.).  Ebenso 
können  gewisse  sonstige  Schädlichkeiten  (toxische  und  constitutionelle 
Einflüsse,  Alkohol,  Syphilis,  unzweckmässige  Lebensweise)  gleichzeitig 
eine  Erkrankung  des  Herzens  und  der  Nieren  bewirken.  Späterhin, 
wenn  beide  Affectionen  sich  entwickelt  haben,  bleibt  freilich  oft  auch 
ein  gegenseitiger  Einfluss  derselben  nicht  aus,  ein  umstand,  welcher 
die  Beurtheilung  der  Verhältnisse  nicht  unwesentlich  erschweren  kann. 

. Drittens  endlich  —  und  dies  ist  der  Punkt,  auf  welchen  es  hier 

hauptsächlich  ankommt  —  kann  die  Nierenaffection  das  primäre  Lei- 
den  sein»  welches  selbst  die  Ursache  einer  Veränderung  am  Herzen 
iiild  zwar  vorzugsweise  einer  secundärenHt/pertrophie  des^  linken  Ven- 
irikels  wird,    üeber  die  Thatsache  dieser  Abhängigkeit  kann  gegen- 
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wärtig  kein  Zweifel  mehr  sein.  Ferner  weiss  man  jetzt,  dass  die  secnn- 
däre  Entwicklang  der  Herzhypertrophie  keineswegs,  wie  anfangs  geglanbt 
wnrde,  nur  bei  einer  Form  der  chronischen  Nephritis,  der  sogenannten 
Schrumpf niere^  sondern  fast  ebenso  constant  auch  bei  manchen  anderen 
Nephrüiden  vorkommt.  lieber  die  nähere  Natur  dieses  Zusammen- 
hanges und  die  hierbei  wirksamen  ursächlichen  Momente  sind  aber  die 
Ansichten,  wie  die  folgende  Darstellung  zeigen  wird,  auch  gegenwärtig 
noch  sehr  getheilt. 

Die  Theorie,  welche  Teaübe  selbst  zur  Erklärung  der  Herzhyper- 
trophie bei  der  Nephritis  aufstellte,  ging  dahin,  dass  einmal  dem  Blote 
bei  der  Nephritis  weniger  Wasser  zur  Bildung  des  Nierensecretes  ent- 
zogen und  dass  zweitens  der  Abfluss  des  arteriellen  Blutes  ins  Yenen- 
system  durch  die  Veränderungen  in  den  Nieren  erschwert  würde.  Beide 
Umstände  müssten  den  Druck  im  Arteriensystem  erhöhen  und  daher 
allmählich  zur  Herzhypertrophie  führen.  In  dieser  Weise  formulirt, 
kann  die  TRAUBE'sche  Theorie  nicht  aufrecht  erhalten  werden.  Ins- 
besondere triflft  der  erste  angefahrte  Grund  nicht  zu,  weil  eine  Ver- 
minderung der  Wasserausscheidung  durch  die  Nieren  in^zaE&elchen 
Fällen  von  chronischer  Nierenschrumpfung  mit  gleichzeitiger  Herzhyper- 
trophie niemals  stattfindet  und  ausserdem  auch  an  sich  niemals  eme 
arterielle  Drucksteigerung  bewirken  könnte.  Dagegen  ist  auf  das  zweite 
Moment  der  TRAUBE'schen  Theorie,  auf  die  Girculationsstörung  in  der 
Niere,  wenn  auch  in  modificirter  Form,  neuerdings  von  Cohnheix 
wieder  das  grösste  Gewicht  gelegt  worden.  Gohnheim  weist  darauf 
hin,  dass  die  Circulationsbehinderung  in  den  Nieren,  welche  vorzugs- 
weise durch  die  Erkrankung  der  Glomeruli  eintritt,  eine  arterielle  Druck- 
steigerung zur  Folge  haben  müsse,  weil  der  Zufluss  des  arterielle» 
Blutes  zu  den  Nieren  bei  der  Nephritis  nicht  vermindert  seL  Hinter 
den  kleinen  Nierenarterien,  in  welche  reichlich  Blut  einströmt,  bilden 
sich  abnorme  Circulationswiderstände  und  diese  sollen  eine  Zunahme 
des  allgemeinen  arteriellen  Druckes  bewirken. 

Gegen  diese  Theorie  spricht  aber  die  Thatsache,  dass  selbst  die 
vollständige  Ligatur  beider  Nierenarterien  den  arterieUen  Druck  niclit 
erhöht,  weil  das  Blut  sofort  in  andere,  sich  erweiternde  Gefassgebiete 
ausweicht  Der  Ort,  wo  die  Verengerung  des  Strombettes  der  Nieren- 
arterie stattfindet,  ob  im  Hauptstamm  oder  in  den  Endzweigen,  kann 
aber  hierbei  keinen  Unterschied  ausmachen,  da  hierdurch  nur  die  Länge 
der  sich  stauenden  oder  vielmehr  gewissermaassen  stagnirenden  Blut- 
säule  verändert  wird,  welche  auf  den  allgemeinen  Blutdruck  ohne  Ein- 
fluss  ist. 
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Neben  der  TRAUBE-COHNHEiM'schen  ^^mechanischen  Theorie^  hat 
daher  neuerdings  die  in  gewissem  Sinne  schon  von  Bricht  aufgestellte 
„chemische  Theorie^  der  Herzhypertrophie  zahlreiche  Vertheidiger  (Se- 
nator XL.  A.)  gefunden.  Hiemach  soll  die  Reiention  der  Hambestand- 
theilcj  vor  Allem  des  Harnstoffes  im  Blute  die  arterielle  Drucksteigerung 
bewirken.  Freilich  sind,  selbst  wenn  man  die  Retention  von  Ham- 
bestandtheilen  bei  allen  Formen  von  Nierenerkrankung,  welche  zu  Herz- 
hjpertrophie  fähren,  zugiebt,  die  hierbei  in  Betracht  kommenden  quan- 
tüatiten  Verhältnisse  relativ  sehr  gering.  Immerhin  lässt  sich  die 
Möglichkeit  eines  schliesslichen  Effectes  derartiger  geringer,  aber  doch 
andauernder  Einflüsse  nicht  in  Abrede  stellen. 

Eine  definitive  Entscheidung  über  die  Ursachen  der  Herzhyper- 
trophie bei  den  Nierenkrankheiten  lässt  sich  wohl  zur  Zeit  überhaupt 
nicht  geben.  Die  experimentellen  Versuche,  durch  künstliche  Circula- 
tionsstörungen  in  den  Nieren,  durch  HamstoffTütterung  u.  dgl.  eine 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  bei  den  Versuchsthieren  hervorzu- 
rufen, haben  noch  fast  gar  keine  unzweideutigen  positiven  Resultate 
ergeben,  so  dass  ein  näheres  Eingehen  auf  dieselben  an  dieser  Stelle 
unnöthig  erscheint  Als  sicher  darf  indessen  angenommen  werden,  dass 
in  der  Nierenaffection  selbst  die  Ursachen  des  gesteigerten  arteriellen 
Druckes  zu  suchen  sind  und  dass  erst  in  Folge  der  anhaltenden  Druck- 
steigerung die  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  eintritt  Dem  ent- 
sprechend lässt  sich  auch  die  vermehrte  Spannung  des  Arteriensystems 
klinisch  häufig  schon  sehr  frühzeitig  nachweisen,  während  sich  erst 
später  allmählich  die  Zeichen  der  consecutiven  Hypertrophie  des  linken 
Ventrikels  einstellen.  In  den  folgenden  Gapiteln  wird  erörtert  werden, 
welche  grosse  compensatorische  Bedeutung  der  Herzhypertrophie  bei 
den  Nierenkrankheiten  zukommt,  und  wie  das  Verhalten  des  Herzens 
schliesslich  oft  fast  ganz  in  den  Mittelpunkt  des  gesammten  Krank- 
heitsbildes tritt 

Die  Beziehungen  zwischen  gewissen  Erkrankuntjen  der  Gejasse 
und  Erkrankungen  der  Nieren  werden  in  dem  Capitel  über  die  Schrumpf- 
niere besprochen  werden. 

ZWEITES  CAPITEL. 
—  -  Dte_jcute.  Nephritis.  ' 

(Der  acute  Morbus  Brujhtii.) 

Aetlolorle.    Die  acute  Nephritis  ist  ebenso,  wie  die  meisten  übrigen 
NephritideUi  keine  ätiologisch  einheitliche  Krankheit,    Dieselbe   ana- 
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tomische  Veränderung,  welche  wir  als  „NephritiV^  bezeichnen  und  welche 
von  annähernd  denselben  Krankheitserscheinungen  begleitet  ist,  kann 
durch  Schädlichkeiten  sehr  verschiedener  Art .  hervorgerufen  werden. 
Zwar  bieten  diese  Schädlichkeiten  fast  alle  das  Gemeinsame  dar,  im 
sie,  wie  schon  im  vorigen  Gapitel  bemerkt  wurde,  auf  dem  Wege  der 
Circulation  in  die  Nieren  gelangen,  hier  zum  Theile  ausgeschieden  wer- 
den und  dabei  ihre  specifisch  schädlichen  Wirkungen  auf  das  F&ren- 
chym  der  Nieren  ausüben,  —  ihrer  näheren  chemischen  .oder  biolo- 
gischen Natur  nach  weichen  sie  aber  von  einander  nicht  unbeträchtlich 
ab.  Da  die  pathologisch-anatomische  Veränderung  in  den  Nieren  selbst- 
verständlich von  der  Menge  des  schädlichen  Stoffes,  von  der  Intensi- 
tät seiner  Wirksamkeit  und  von  der  Dauer  seiner  Einwirkung  abhängt 
so  sieht  man  ein,  wie  die  auf  diese  Weise  entstandenen  Nephritiden 
eine  vollkommen  continuirliche  Reihe  von  den  leichtesten  bis  zu  den 
allerschwersten,  von  den  rasch  vorübergehenden  bis  zu  den  vielleicht 
Jahrzehnte  lang  andauernden  Formen  bilden  müssen.  Die  Geschichte 
der  Nierenpathologie  lehrt  in  unzweideutigster  Weise,  dass  alle  Ver- 
suche, die  Nephritiden  in  verschiedene  klinische  und  pathologisch-ana- 
tomische „Arten*'  einzutheilen ,  nicht  streng  durchführbar  sind.  Je 
mehr  die  wissenschaftlichen  Erfahrungen  zunahmen,  desto  zahlreichere 
Formen  mussten  aufgestellt  werden,  und  doch  war  man  nur  zu  häufig 
in  der  Lage,  ausserdem  noch  alle  möglichen  „Uebei^angsfonnen^  an- 
zunehmen, nur  um  die  Wirklichkeit  mit  dem  Schema  in  Einklang  n 
bringen.  Es  entspricht  daher  nur  dem  praktischen  Bedürfnisse^  wenn 
wir  aus  dieser  ganzen  Reihe  gewisse  Typen  herausgreifen  und  eine 
JSintheilung  der  Nephritiden  in  verschiedene  Gruppen  machen;  denn 
von  einer  scharfen  Sonderung  derselben  kann  der  Natur  der  Sache  nach 
gar  keine  Rede  sein. 

Demgemäss  bezeichnet  niftn, als  acute  Nephritis  diejenigen  ent- 
'(  zündlichen  Nierenaffectionen,  welche  durch  die  Einwirklang  ürgsnd^iner 
der  alsbald  aufzuzählenden  Schädlichkeiten  in  verhältnissmässig  rascltfr 
Zeit  entstehen  und  nach  einigen  Tagen  oder  Wochen  entweder  todtlicti 
oder  mit  Genesung  endigen.  Die  acute  Nephritis  schliesst  sich  einer- 
seits ohne  jode  strenge  Grenze  uimiittelbar  an  die  allerleichtesten  krank- 
haften Veränderungen  der  Nieren  an,  welche  meist  gar  nicht  als  wirk- 
liche Nephritis,  sondern  als  einfache  nparenchjfmatöse  Degenerationen** 
bezeichnet  werden,  während  sie  andererseits  wiederum  einen  continoir- 
lichen  TJebergang  zu  jenen  Formen  zeigt,  welche  mehrere  Wochen  und 
Monate  oder  noch  länger  dauern  und  daher  als  subacuie^rfisf^-sub- 
chronische  Nephritiden  bezeichnet  werden. 
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Unter  den  Ursachen  der  acuten  Nephritis  ist  in  erster  Linie  eine 
grosse  Gruppe  hervorzuheben,  welche  in  infectidsen  Schädlichkeiten  be- 
steht {acute  tnjectiöse  Nephritis).  In  diesen  Fällen  entwickelt  sich  die 
Nephritis  "meisSUs  secundäre  (complicatorische)  Erkrankung  bei  einer 
bereits  bestehenden  primären  Infectionskrankheit  und  darf  in  den  meisten 
Fällen  als  eine  besondere  „Localisation*'  des  im  Körper  befindlichen 
specifischen  Erankheitsgiftes  angesehen  werden.  Es  giebt  eigentlich 
kaum  eine  einzige  Infectionskrankheit,  bei  welcher  gelegentlich  nicht 
auch  eine  Nierenaffection  als  Theilerscheinung  auftreten  kann.  Man  be- 
obachtet jedoch  dieselbe  erfahrungsgemäss  bei  gewissen  Infectionskrank- 
heiten  viel  häufiger,  als  bei  anderen,  so  dass  man  wohl  mit  Eecht  eine 
besonders  schädliche  Beziehung  gewisser  Infectionsstoffe  zu  den  Nieren 
annehmen  darf.  Da  wir  schon  bei  der  Besprechung  der  einzelnen  In- 
fectionskrankheiten  auf  das  Vorkommen,  die  Häufigkeit  und  gewisse 
Eigenthümlichkeiten  der  secundären  Nephritis  Rücksicht  genommen 
haben,  so  genügt  hier  eine  kurze  Recapitulation  der  zum  grössten  Theile 
schon  besprochenen  Thatsachen. 

Diejenige  Infectionskrankheit,  welche  auLhäufigsten  zur  Entstehung 
einer  acuten  N^^britis  Anlass  giebt,  ist  der  Scharlach.    Wie  früher 
(Bd.  I,  S.  62)  gezeigt  ist,  tritt  die  Nierenaffection  hierbei  im  Anfange        , 
der  Krankheit  nur  selten  und  in  meist  sehr  leichter  Form  auf,  während        \ 
die  eigentlir^  flA^wp^-p jtp^Rrlaünngp  Nephritis  gewöhnlich  erst  gegen  Ende    ^  —  < 
dec.dnitfiILJ£xMkheitswoche  zur  Entwicklung  gelangt    Bei  i/a^^r/i  ist  .../.. 
eine  secundäre  Nephritis  sehr  viel  seltener,  als  beim  Scharlach;   bei 
Röthein  kommt  sie  nur  ganz  ausnahmsweise  vor.    Häufiger  ist  sie  wie- 
derum bei  den  Pocken,  vorzugsweise  bei  den  schweren  hämorrhagischen 
Formen  derselben.    Bei  Varicellen  sind  Nierenaffectionen  sehr  seilen, 
aber  doch  einige  Male  beobachtet  worden.    Sie  waren  stets  von  nur 
geringer  Intensität    Beim  Abdominaltyphus  ist  eine  leichte  Albuminurie 
zwwLsehzLhaofig,  echte  acuteTNephritis  dagegen  ziemlich  selten.   Immer- 
mn  giebt  es  einige  Fälle,  bei  welchen  sehr  frühzeitig  eine  Nephritis 
auftritt  und  die  übrigen  typhösen  Krankheitserscheinungen  dadurch  zu- 
weilen so  in  den  Hintergrund  gedrängt  werdeu,  dass  die  Diagnose  des 
Typhös  nicht  unwesentlich  erschwert  ist  („renale  Form  des  Abdominal- 
typhus").   Beim  exanthematischen  Typhus  und   bei   Febris  recurrens 
sind  stärkere  Nephritiden  zwar  auch  nicht  besonders  häufig,  aber  doch 
öfter  beobachtet  worden,  als  beim  abdominalen  Typhus. 

Von  grosser  praktischer  Wichtigkeit  ist  die  bei  der  Cholera  häufig 
auftretende  Nephritis,  welche  sowohl  in  den  friiheren  Stadien  beobachtet 
als  auch  namentlich  eine  der  häufigsten  Ursachen  des  sogenannten 
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Clioleratyphoids  ist  (s.  Bd.  I).  Freilicli  kann  es  fraglich  erscheinen,  ob 
die  Nierenaffection  hierbei  stets  entzündlich-infectiöser  Katar  ist,  oder 
nur  in  Folge  der  Circnlationsstöning  eintritt. 

Ziemlich  häufig  tritt  eine  Nephritis  im  Verlaufe  der  Dißkiherk 
auf,  namentlich  in  den  schweren  Fällen  dieser  Eij^heit.  Die  Nieien- 
aflfection  erreicht  aber  hierbei  nur  selten  einen  höheren  Grad.  Sehr 
schwere  Nephritiden  werden  dagegen  zuweilen  bei  den  sogenannten 
septischen  Erkrankungen  (septische  Nephritis,  siehe  Bd.  I),  bei  der  acih 
ten  vlcerösen  und  verrucösen  Endpcarditis  und  verwandten  Affectionen 
(Puerperalfieber,  Wundsepsis  u.  dergl.)  beobachtet  Von  den  übrigen 
acuten  Krankheiten,  welche  in  relativ  seltenen  Fällen  von  einer  Ne- 
phritis begleitet  sein  können,  sind  noch  zu  nennen  die  croupöse  Pnmh 
monie,  die  epidemische  Meningitis ,  gewisse  Anginen ,  gewisse  acute 
Darmaffectionen,  der  acute  Gelenkrheumatismus^  der  Tetanus  n.  & 

Endlich  können  sich  auch  im  Verlaufe  chronischer  Infectionskrank- 
heiten  acute  Nephritiden  entwickeln,  so  namentlich  bei  der  Tuberkulose 
und  bei  der  Syphilis.  Im  secundären  Stadium  der  letzteren  haben  vir 
selbst  das  Auftreten  einer  leichteren  oder  auch  schwereren  acuten  Ne- 
phritis wiederholt  beobachtet  Ebenso  kann  im  Verlaufe  der  Lungej^- 
tuberkulöse  eine  echte  acute  Nephritis  vorkommen.  Doch  lässt  sich 
einstweilen  nicht  entscheiden,  ob  dieselbe  direct  mit  der  Tuberkulose 
zusammenhängt  oder,  was  wahrscheinlicher  ist,  in  Folge  der  Resor- 
ption septischer  Substanzen  aus  dem  Cavemeninhalte  u.  dgL  entsteht 

Gegenüber  den  bis  jetzt  besprochenen  infectiösen  Nephritiden  giebt 
es  eine  zweite  grosse  Gruppe,  welche  unter  der  allgemeinen  Bezeich- 
nung der  toxischen  Nephritis  zusammengefasst  werden  kann,  ffierbei 
handelt  es  sich  um  die  deletären  Einwirkungen  ctuagkch  wirkender 
Stoffe,  welche  durch  die  Nieren  aus  dem  Körper  entfernt  werden  sollen. 
Eine  Aufzählung  aller  in  dieser  Beziehung  schädlichen  Substanzen  ist 
gar  nicht  möglich;  wir  beschränken  uns  daher  nur  auf  die  Anführung 
der  praktisch  wichtigsten.  Von  eigentlichen  Giften  sind  zu  nennen: 
die  Mineralsäuren  (Schwefelsäure,  Salzsäure,  Salpetersäure),  Oxalsmat^ 
Phosphor,  Arsenik,  Blei,  chromsaures  Kali  n.  fL  Von  innerl/cft  in- 
tfpwendefen  Arzneimitteln,  welche,  in  zu  grosser  Dosis  verabreicht,  eine 
Nephritis  hervorrufen  können,  sind  zu  nennen:  Canthariden,  S^uiUat 
('opaivabalsam,  Terpentin,  Salicylsäure ,  chlorsaures  Kali  u.  a.  Sehr 
wichtig  ist  es  auch  zu  wissen,  dass  zahlreiche,  auf  der  äusseren_Mmit^ 
tipplictrte  Arzneimittel  von  der  Haut  resorbirt  werden,  ao^  diese  Weise 
hl  die  Nieren  gelangen  und  hier  schwere  Veränderungen  hervorrufen 
können.    Dahin  gehören:  Cantharidenpßaster^  Theerpräparate»  Petro- 
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ünnfi,  Siyrax,  Naphthol,  Pyrogallussäure  u.  a.  Im  Anschloss  hieran 
isTilierl^iereDaffection  'zu  erwähnen,  welche  durch  zu  reichliche  An- 
wendung von  CarboUäure  und  Jodoform  auf  offene  Wundflächen  ent- 
stehen kann.  Unter  Umständen  können  sogar  in  einzelnen  Fällen  nach 
dem  Genüsse  übermässiger  Mengen  gewisser  Nahrungs-  und  Genuss- 
wdtiel  (Gewtase,  Alkohol,  stark  saure  Speisen  u.  dgl.)  Nierenaffectionen 
eintreten. 

Bei  den  acuten  Nephritiden,  welche  sich  nicht  unmittelbar  auf 
infectiöse  oder  toxische  Einflüsse  zurückführen  lassen  und  deren  Zahl 
relativ  klein  ist,  kann  zuweilen  gar  keine  bestimmte  Ursache  aufge- 
fimden  werden.  Man  spricht  dann  von  einer  primären  »idiopathischen 
acuten  Nephritis  und  ist  wohl  berechtigt,  auch  hierbei  an  analoge  Ent- 
itehnngsursachen ,  wie  in  den  bisher  besprochenen  Fällen,  zu  denken, 
welche  sich  aber  dem  directen  Nachweise  bis  jetzt  entziehen.  In  an- 
deren Fällen  schliesst  sich  eine  acute  Nephritis  unmittelbar  an  eine 
entschiedene  Erkältung  oder  Durchnässung  der  Haut  dixa.  Die  Mög- 
lichkeit eines  derartigen  Zusammenhanges  kann  nach  ziemlich  zahl- 
reichen unzweideutigen  klinischen  Erfahrungen  nicht  bezweifelt  wer- 
den, obgleich  die  näheren,  hierbei  in  Betracht  kommenden  Verhältnisse 
noch  fast  ganz  unbekannt  sind.  Gewöhnlich  hilft  man  sich  mit  dem 
nicht  viel  sagenden  Hinweise  auf  den  „bekannten  Zusammenhang  zwi- 
schen Haut-  und  Nierenthätigkeit^'.  Auch  die  experimentellen,  auf 
diesen  Funkt  gerichteten  Untersuchungen  haben  zwar  die  Thatsache 
als  solche  bestätigt,  über  ihre  Ursache  aber  keinen  näheren  Aufschluss 
gegeben. 

Als  eine  besondere  Art  der  acuten  Nephritis  ist  noch  die  Schwanger-^ 
sehaJUnephritis  {Nephritis  gravidarum)  zu  erwähnen.  Dieselbe  tritt  ge- 
wöhnlich erst  in  den  letzten  Monaten  der  Gravidität  auf,  bei  zuvor 
ganz  gesunden  Frauen,  und  zwar  beiJElrstschwangeren  entschieden  häu- 
figer, als  im  Verlaufe  späterer  Schwangerschaften.  Die  näheren  Ur- 
sachen der  Schwangerschaftsnephritis  sind  noch  sehr  dunkel  Einige 
Autoren  beschuldigen  den  Druck  des  schwangeren  Uterus  auf  die  Nieren- 
gefasse, andere  den  Druck  desselben  auf  die  Ureteren  u.  dgL  (man  ver- 
gleiche die  Lehrbücher  der  Geburtshülfe). 

EndUch  muss  noch  bemerkt  werden,  dass  bei  einer  schon  lange 
vnd  vielleicht  symptomlos  bestehenden  chronischen  Nephritis  eine 
acute  Nephritis  {acute  recurrirende  Nephritis  nach  Wagnek)  auftre- 
ten kann. 

--;  Patholegisehe  Anatomie.    Die  anatomischen  Veränderungen,  welche 
durch  die  im  Vorhergehenden  erwähnten  Ursachen  in  den  Nieren  her- 
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Torgernfen  werden,  zeigen  je  nach  der  Intensität  der  scbidlicben  E 
wirlning  eine  continuirliche  Eeihe  von  den  allerleichtesten  bis  w  d 
allerschwersten  Graden.  Die  leichtesten  Veränderungen,  veldie,  wii 
erwähnt,  gar  nicht  als  wirkliche  „Entzündung^sondem  gewöhntiiA 
als  einfache  parenchifmafdse^egenerationf'H  bezeichnet  werden,  betrflflia 
ausschliesslich  das  Parenchjin  der  Niere,  also  die  Egüheiifn,  wähmi 
das  Zwischengewebe  (Bindegewebe  und  Gefasse)  noch  TuUständig  vn- 
,  mal  geblieben  ist  Diese  Thatsaehe  ist  principiell  wichtig,  da  sie  iind 
/hinweist,  dass  bei  fast  allen  auj  die  Xipreii  einwirkenden  Schädlich 
\  keilen  zunächst  and  vor  allem  Anderen  das  specifischr  Kierenparauijt 
j  »elbst  erkrankt.  Bei  makroskopischer  Belraefitiing  bieten  die  Ifier» 
zuweilen  fast  gar  keine  deutlich  wahmahmbaren  Veränderungen  d 
Nur  dem  geübteren  Äuge  fällt  es  zuweilen  auf,  dass  diQ.JJijai5nj[ 
vej:gEüaa_ert^sind ,  dass  die  Rinde  auf  dem  Durchschnitt  entweder  d 
mehr  grauröthhche,  venrisehte  (trübe  SchweTlungToder  auch  eine  dm 
gj^uweisse,  gelbliche  Färbung  (Ve^Siunpr  jei^T^Genaueren  Aafsclüui 
über  den  Grad  unJ  die  Ausbreitung  der  Erkrankung  giebt  erst  di* 
mikroskopische  Untersuchumj.  Je  nach  der  Art  der  Verändeninj  il 
den  Epithelien  unterscheidet  man  verschiedene  Zustände,  von  ( 
die  drei  folgenden  die  wichtigsten  sind:  ],  Die  Irübe  Sc/twellmiif.  S 
ist  am  leichtesten  an  den  Epithelien  der  Bindencanalctien ,  doch  IK 
an  den  Glomemlusepithelien  nachweisbar.  Die  Zfillen  quellen  uuf,  Ü 
Inhalt  wird  gleichmässig  körnig  getrübt,  der  Kern  schwiÜt  an  iib4 
verschwindet  endlich.  Derartige  Verändemngen  findet  m&n  oft  i» 
acuten  Infectionskrankheiten  (Tj'phus,  Pocken,  Diphtherie  u.8.w.)  2^ 
Jeltif/r/Jc^eneratioii.  Dieselbe  kann  aus  der  trüben  SchwüUimg  Iw 
TOTgeEenoder  sich  selbständig  entwickeln.  Sowohl  in  den  ZelleD  4 
Hamcanälchen,  als  auch  im  Glomenilusepithel  treten  reichliclm  Fet 
tröpfchen  auf,  welche  schliesslich  zum  Zerfall  der  Zelle  fuhren  köua 
Einfache  Verfettungen  der  Nieren  finden  sich  zuweilen  ebenfalls  W*' 
acuten  Infectionskrankheiten,  femer  bei  gewissen  Vergiftungen  (Fl 
phor)  und  endlich  auch  bei  anämischen  Zuständen.  3.  Die  Sfh«^ 
dfr  Sifrenfplthelitm.  Die  Zellkerne  verschwinden  und  die  Zellen  T' 
wandeln  sich  in  blass-homogene  Schollen,  während  sie  in  anderen  FUl* 
dabei  stark  aufquellen  („hydropische  Degeneration"  nach  NAliwiBdt* 
ZiEGLBB).  Echte  Epithelnekrosen  finden  sich  in  der  Niere  Vorzugs 
nach  der  Einwirkung  gewisser  toxischer  Stoffe  (Cantharidin,  chroausoA 
und  chlorsaure  Salze  n.  a.),  doch  zuweilen  auch  bei  InfectiooskrankK 
heiten.  Combinationen  einfacher  Nekrose  mit  kömiger  Trtlbmig  >■ 
Verfettung  kommen  nicht  selten  vor.    Die  beiden  let2tg«naautea  Z»* 


Die  acute  Nephritis.   Pathologische  Anatomie.  31 

stinde  können  sich,  wenn  sie  noch  keinen  hohen  Grad  erreicht  haben, 
wieder  zurflckbilden.  Sonst  führen  alle  die  erwähnten  Degenerationen 
tom  Untergang  and  Zerfall  der  Zellen.  Eine  vollständige  Wiederher- 
stellong  ist  aber  trotzdem  möglich  durch  Regeneration  neue?*  Epithel^ 
seilen  von  den  noch  vorhandenen  Epithelien  aus. 

Als  echte  acute  Nsfdivitis  bezeichnet  man  diejenigen  Veränderungen 
in  denNieren,  bei  welchen  nicht  nur  das  eigentliche  Nierenparenchym, 
die  Epithelien,  sondern  auch  das  Zwischengewebe,  vor  Allem  die  Ge- 
JoMse-bsäoSen  sind^  so  dass  hierbei  die  für  alle  entzündlichen  Vorgänge 
charakteristischen  Exsudationsprocesse  (Austritt  von  Flüssigkeit  und 
von  Zellen  aus  den  Greßssen)  nachgewiesen  werden  können.  Hierbei 
können  die  einzelnen  histologischen  Processe  in  der  verschiedensten 
Weise  combinirt  vorkommen,  so  dass  das  anatomische  Gesammtbild 
ziemlich  grosse  Verschiedenheiten  zeigt,  obgleich  es  sich  principiell  fast 
stets  um  dieselben  Vorgänge  handelt 

Beginnen  wir,  um  sofort  die  wesentlichen  Veränderungen  kennen 
za  lernen,  mit  dem  histologischen  Befunde  bei  der  acuten  Nephritis^ 
so  handelt  es  sich  zunächst  an  den  Kpithelien  um  genau  die  gleichen 
Processe  der  Degeneration,  welche  schon  beschrieben,  hier  aber  ge- 
wöhnlich nur  in  stärkerem  Grade  vorhanden  sind.  Bald  überwiegen  mehr 
die  einfach  nekrotischen  Processe,  bald  überwiegt  die  Verfettung. 
Vielfach  findet  man  in  Zerfall  begriffene  Zellen  und  andererseits  nicht 
selten  auch  stellenweise  eine  mehr  oder  weniger  starke  Desquamation 
von  Epithelien.  Ausserdem  sieht  man  aber  die  eigentlich  entzündlichen 
Vefanderungen.  Ein  ßüssiges  entzündliches  Exsudat,  reich  an  Fibrin 
und  daher  meist  bald  gennnend,  findet  sich  in  dem  interstitiellen  Binde* 
jjewehe .  welches  dadurch  verbreitert  und  geschwollen  wird  (entzünd- 
liehes  Oedem).  Dieselbe  Exsudation  findet  aber  auch  in  die  Ham- 
c&nalchen  hinein  statt,  und  mit  geeigneten  Methoden  (Alkohol,  Kochen 
der  frischen  Niere)  kann  das  eiweisshaltige  Exsudat  sowohl  in  den 
Kapseln  der  Glomeruli,  als  auch  in  den  Hamcanälchen  nachgewiesen 
wgnlßn.  Die  Deutung  des  Exsudats  wird  freilich  durch  die  Anwesen- 
heit des  eiweisshaltigen  Harns  in  den  Hamcanälchen  sehr  erschwert 
oder  oft  ganz  unmöglich  gemacht  Auch  das  zweite  Characteristicum 
der  Entzündung,  das  „sellige  Exsudat^,  d.  h.  die  Auswanderung  farb- 
loser Blutzellen,  fehlt  nicEF.  Im  interstitiellen  Gewebe  trifft  man  An- 
Häufungen  von  Rundsellen,  meist  herdweise  angeordnet,  und  ebenso 
tretenTaefi  oder  weniger  reichlich  weisse  Blutkörperchen  ins  Innere 
der  Hamcanälchen  hinein.  Im  Lumen  der  geraden  Hamcanälchen  und 
der  Henle*schen  Schleifen  findet  man  oft  zahlreiche  hyaline  Ct/finder, 
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deren  Entstehung  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  mit  dem  eiweisshaltigeQ 
Exsudat  und  den  emigrirten  weissen  Blutkörperchen  zusammenhingt 
(s.  S.  12).  Die  Gefasse  selbst  sind  oft  hyperamisch  erweitert»  in  anderen 
Fällen  aber  auch  durch  das  interstitielle  entzündliche  Oedem  con^nmiil 
Von  besonderer  Bedeutung  ist  aber,  dass  in  sehr  vielen  Pallen  Bh» 
tungen  auftreten,  theils  in  das  interstitielle  Gewebe,  iheils  in  das  Innere 
der  Hamcanälchen  und  selbst  der  Malpighi'schen  Kapseln  hinein. 

Alle  beschriebenen  Veränderungen  finden  sich  nicht  immer  über 
die  ganze  Niere  gleichmässig  verbreitet  Häufig  sind  einzelne  Partien 
stärker,  andere  geringfügiger  erkrankt,  während  noch  andere  Partien 
ganz  oder  fast  ganz  verschont  geblieben  sind.  Man  kann  also  im  ein- 
zelnen Falle  von  einer  diffusen  oder  von  einer  herdförmigen  Nephritis 
sprechen,  obgleich  es  au^^er  keine  strenge  Grenze  giebt 

Hat  man  sich  die  histologischen  Processe  der  Nephritis  klar  ge- 
macht, so  resultirt  hieraus  in  sehr  einfacher  Weise  das  Verständniss 
für  das  makroskopische  Avssehen  der  entzündeten  Nieren.  Man  be- 
greift, wie  je  nach  dem  Ueberwiegen  dieser  oder  jener  histologischen 
Vorgänge  bald  diese,  bald  jene  „Form*^  der  acuten  Nephritis  zu  Stande 
kommen  muss.  Ist  ein  reichliches  interstitielles  Exsudat  vorhanden,  so 
ist  die  Niere  stark  vergrössert,  ist  dieses  Exsudat  gering,  so  weicht 
die  Niere  trotz  etwaiger  sonstiger  schwerer  Veränderungen  gar  nicht 
oder  nur  wenig  von  ihrer  normalen  Grösse  ab.  Im  ersteren  Falle  fohlt 
sie  sich  meist  weich  an  (acutes  entzündliches  Oedem),  im  zweiten  ist 
sie  relativ  fester.  Besteht  eine  starke  Hyperämie  der  Niere,  so  sieht 
dieselbe  stark  geröthet  aus,  ist  die  Niere  anämisch,  so  wird  sie  blasser, 
imd  wenn  gleichzeitig  eine  ausgedehntere  Verfettung  vorhanden  ist,  so 
wird  sie  gelblich-wciss  oder  gelb.  Sind  Jßlutungen  vorhanden,  so  sind 
dieselben  namentlich  an  der  Oberfläche  unter  der  Kapsel  als  dunkel- 
rothe,  nicht  abwiscbbare  Punl^te  leicht  mit  blossem  Jixigß  erkennbar. 
Man  spricht  dann  von  einer  „acuten,  hämorrhagischen  Nephritis^.  Auf 
dem  Durchschnitt  ist  die  Marksubstanz  mehr  oder  weniger  stark  ver- 
breitert, ihr  normales  streifiges  Aussehen  ist  fast  inmier  verwischt,  ihre 
Farbe  zeigt  dieselben  Verschiedenheiten,  wie  die  Nierenoberfläche.  Da, 
wie  erwähnt,  die  nephritischen  Veränderungen  häuflg  nicht  eine  gleich- 
mässig diffuse,  sondern  eine  herdförmige  Anordnung  zeigen,  so  begreift 
es  sich,  dass  die  Nieren  zuweilen  ein  ziemlich  buntes  gedecktes  Aus- 
sehen haben,  indem  hyperämische  oder  hämorrhagische  roihe  Stellen 
mit  helleren  anämischen  und  gelben  verfetteten  Partien  abwechseln. 

Es  giebt  demnach  Nephritiden,  welche  dem  blossen  Auge  fast 
nichts  Abnormes  darbieten,  während  es  andererseits  blass,  gelb,  rotli, 
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bunt  aussehende  hämorrhagische  und  nicht  hämorrhagische  Nephri- 
tiden  giebt,  welche  alle  principiell  nicht  von  einander  geschieden  wer- 
den können,  sondern  in  allen  denkbaren  Combinationen  in  einander 
übergehen.  Zwar  sind  einzelne  anatomische  Bilder  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  für  die  ätiologisch  verschiedenen  Nephritisformen  charak- 
teristisch, strenge  Kegeln  lassen  sich  aber  auch  in  dieser  Beziehung 
nicht  aufstellen. 

Eine  kurze  Erwähnung  verdient  nachträglich  noch  eine  anatomisch 
ziemlich  charakteristische  Form  der  acuten  Nephritis,  bei  welcher  sich 
die  Veränderungen  fast  ausschliesslich  auf  die  Glomeruli  beschränken 
und  welche  man  daher  mit  dem  Namen  der  Glomerulo  -  Nephritis 
(Elebs,  FbiedlInder,  Ribbert)  bezeichnet  In  den  reinsten  Fällen 
dieser  Art,  wie  sie  namentlich  bei  Scharlach,  doch  auch  bei  anderen 
Infectionskrankheiten  vorkommen,  findet  man  in  den  Nieren  nur  an 
den  GlomeruliK  Degenexationen  imd  reichliche  Abstossung  des  Epi- 
thels und  ausserdem  meist  eine  starke  Erkrankung  der  Gefasswände,  \ 
welche  aufquellen  und  ein  homogen  hyalines  Aussehen  gewinnen.  Prin- 
cipiell ist  jedoch  auch  die  Glomerulo-Nephritis  nicht  vollkommen  streng 
von  den  anderen  acuten  Nephritiden  zu  trennen,  da  bei  letzteren  unter 
umständen  auch  zunächst  vorherrschend  die  Glomeruli  befallen  sein 
können.  In  allen  Fällen  braucht  dies  aber,  wie  es  scheint,  keineswegs 
zuzutreffen. 

Klinische  Symptome  und  Krankheitsverlaof.  Das  wesentlichste  Sym- 
ptom der  aculen~lTephntis  Ist  die  äbnormeBeschaffenheit  des  Harns. 
Bei  den  meisten  leichteren,  jedoch  auch  bei  vielen  schwereren  Nephri- 
tiden ist  die  Hamveränderung  sogar  die  einzige  objective  klinische  Er- 
scheinung, welche  die  Diagnose  ermöglicht  Der  Arzt  muss  es  sich 
daher  zur  Aufgabe  machen,  in  jedem  Krankheitsfälle,  wo  auch  nur  die 
Möglichkeit  des  Eintritts  einer  Nephritis  vorhanden  ist,  den  Harn  einer 
wiederholten  Untersuchung  zu  unterwerfen. 

Die  einfachen  parenchymatösen  Degenerationen  (trübe  Schwellung, 
Verfettung  u.  s.  w.)  der  Nieren,  welche  wir  hier  zunächst  kurz  berühren 
wollen,  können  wahrscheinlich  zuweilen  bestehen,  ohne  dass  sie  über- 
haupt eine  nachweisbare  Hamveränderung  nach  sich  ziehen.  Häufig 
führen  sie  indessen  zu  einer  geringen  Albuminurie^  welche  sich  aus  der 
Veränderung  der  Glomerulusepithelien  leicht  erklärt  Wenn  also  im 
Verlauf  irgend  einer  fieberhaften  Infectionskrimkheit  oder  eines  sonsti- 
gen Leidens  ein  meist  bald  wieder  vorübergehender  geringer  Eiweiss- 
gehalt  des  Harns  (sogenBLimte  febrile  Albuminurie  u.  dgl.)  auftritt,  so 
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ist  man  berechtigt,  einen  derartigen  leichten  Degenerationszustand  in 
den  Nieren  anzunehmen.  Gewöhnlich  zeigt  dabei  der  Harn  gar  keine 
anderen  Besonderheiten.  Doch  findet  man  im  Sedimente  desselben 
zuweilen  auch  einige  hyaline  Cylinder,  einige  weisse  Blutkörperchen  u.  a. 
Wie  schon  wiederholt  betont,  gehen  diese  Zustande  ohne  scharfe  Grenze 
in  die  eigentliche  Nephritis  über. 

Beschaffenheit  des  Harns  bei  der  acuten  Nephritis. 
Fast  bei  jeder  schwereren  Nephritis  ist   die  24ständige  Hammenge 
mehr  oder  weniger  st^  herabgeseizL     Dies  beruht  theils  direct  auf 
der  Verminderung  der  Wasseraosclieidung  in  den  Nieren,  theils  auf  der 
Verstopfung  zahlreicher  Harncanälchen  durch  die  Cylinder,  durch  los- 
gestossene  Epithelien  u.  dgl.    Die  täglich  entleerte  Menge  betragt  häufig 
I       nur  400 — 700  Cc,  sinkt  aber  zuweilen  auf  noch  viel  niedrigere  Werthe 
(100— 50  Cc^herab,  und  schliesslich  kann  sogar  eine  vollständige  Anwje 
i\j^...    JBintfetenT    Im  Allgemeinen,  wenn  auch  keines wegs~äusnahmslos,  geht 
^    "      die  Verminderung  der  Hammenge  der  Schwere  der  anatomischen  Ver- 
(j  Qt*   änderungen  in  den  Nieren  parallel.    Namentlich  zeigt  sich  die  Besse- 
rung der  Krankheit  sehr  häufig  zuerst  in  einer  Zunahme  der  Ham- 
menge.  Wenn  vorher  Oedeme  bestanden  haben  und  diese  resorbirt  wer- 
den, so  steigt  die  tägliche  Hammenge  während  der  Beconvalescenz  oft 
bis  auf  sehr  beträchtliche  Werthe  (g&00^;;J(K)0^      an.^ 

Das  specifische  Gewicht  des  Harns  ist  anfangs  meist  erjiäbti  da 
der  Harn  wasserarm,  aber  relativ  reich  an  festen  Bestandtheilen,  na- 
mentlich an  Eiweiss  (s.  u.)  ist.  Selbstverständlich  kommen  hier  grosse 
Verschiedenheiten  vor,  und  auch  ein  in  abnorm  geringer  Menge  secer- 
nirter  Ham  kann  ein  Gewicht  von  nur  1010—1015  zeigen,  während 
andererseits  auch  Harne  von  1020— 1030  und  noch  höherem  specifischen 
Gewicht  beobachtet  werden.  Wird  während  der  B^ßonv^^scenz  ein  sehr 
reichlicher,  wässriger  Urin  entleert,  so  hat  derselbe  selbstverständlich 
meist  ein  niedriges  Gewicht  (1005 — 1008). 

Das  Aussehen  des  Harns  lässt  schon  in  vielen,  aber  natürlich  nicht 
in  allen  Fällen  seine  abnorme  Beschafienheit  vermuthen.  Dies  hängt 
vor  Allem  von  der  Beimischung  pathologischer  geformter  Bestandtheile 
ab.  Sind  solche,  wie  es  gewöhnlich  der  Fall  ist,  reichlich  vorhanden, 
so  ist  der  frisch  entleerte  Urin  /rä^£_und  lässt  bald  ein  mehr  oder 
weniger  reichliches  flockiges  Sediment  fallen.  Am  stärksten  ändert  sich 
das  Aussehen  des  Harns,  wenn  demselben  Blut  beigemischt  ist  (hämor- 
rhagischer Ham),  Je  nach  der  Menge  des  Blutes  ist  der  Ham  hell- 
oder  dunkelroth  oder  selbst  dunkel  schwarzroth,  dabei  im  auffaUenden 
Lichte  oft  grünUch  schimmemd.    Jij^.Xv.- t^^x^j-^  fo^U  - 
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Genaaeren  Aufschloss  über  die  einzelnen  geformten  Bestandtheile 
giebt  erst  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Hamsediments.  Alle 
hierbei  vorkommenden  Möglichkeiten  (s.  S.  9  fg.)  können  selbstverständ- 
lich nicht  aufgezählt  werden.  Im  Allgemeinen  gilt  der  Satz,  dass  bei 
den  meisten  schweren  acuten  Nephritiden  der  Harn  zahlreiche  Cylinder 
aller  Art,  meist  hyalin,  zuweilen  theil weise  verfettet  oder  wachsartig 
verändert,  sehr  oft  besetzt  mit  rothen  oder  weissen  Blutkörperchen,  mit 
Epithelien,  Detritus  u.  s.  w.,  enthält  Oft  zeichnen  sich  die  einzelnen 
Fälle  durch  ein  auffallendes  TJeberwiegen  irgend  eines  Bestandtheiles 
(Epithelien,  weisse  Blutzellen,  rothe  Blutkörperchen)  aus,  doch  lassen 
doh  besondere  Regeln  in  dieser  Beziehung  nicht  geben.  Welche  spe- 
ciellen  Schlüsse  man  aus  den  einzelnen  Befunden  ziehen  kann,  ist 
schon  früher  (Seite  12)  besprochen  worden.  Man  kann  danach  eine 
meute  hämorrhagische  oder  nicht  hämorrhagische^  eine  acute  desquama- 
iioe,  eine  fettig  degenerative  Nephritis  unterscheiden,  muss  sich  dabei 
aber  stets  bewusst  bleiben,  dass  alle  diese  Formen  ohne  strenge  Grenze 
in  einander  übergehen. 

Die  chemische  Untersuchung  des  Harns  ergiebt  als  wichtigstes  und 
constantes  Resultat  eine  meist  starke  Albuminurie.  Da  die  Reaction 
des  Harns  fast  ausnahmslos  sauer  ist,  so  wird  das  Eiweiss  beim  Kochen 
des  Harns  unmittelbar  gefallt,  senkt  sich  im  Keagensgläschen  zu  Boden, 
wobei  es  gewöhnlich  ca.  Vs— V^  Volumen  der  zum  Kochen  verwandten 
Hammenge  annimmt  Genauere  quantitative  Eiweissbestimmungen  er- 
geben bei  der  acuten  Nephritis  am  häufigsten  einen  Eiweissgehalt  von 
ca.  0,3 — l^/o;  selten  kommen  noch  höhere  procentische  Werthe  vor.  — 
Die  täglich  ausgeschiedene  Gesammtmenge  des  Eiweisses  beträgt  etwa 
5 — &  Grm.,  zuweilen  noch  mehr.  Doch  übersteigt  der  tägliche  Eiweiss- 
verlust  des  Körpers  auf  diesem  Wege  fast  niemals  die  Menge  von 
20  Grm.  Die  Unterschiede  in  der  Grösse  der  Eiweissausscheidung  bei 
den  verschiedenen  Fällen  sind  ziemlich  erheblich. 

Die  Untersuchung  der  übrigen  festen  Hanibestandtkeile,  welche 
für  gewöhnlich  in  der  Praxis  nicht  ausgeführt  wird;  ergiebt  meist  eine 
der  Verminderung  der  gesammten  Hammenge  entsprechende  Herab- 
setzung der  Ausscheidung  von  Hamstoff,  Fhosphorsäure  u.  s.  w. 

Die  übrigen  Symptome  der  acuten  Nephritis.  Oertliche 
Symptome  von~^eiten  der  Nieren  selbst  sind  nur  selten  vorhanden. 
Zuweilen  besteht  freilich  eine  gewisse  Schmershaßigkeit  in  der  Nieren- 
gegend,  welche  indessen  zu  vieldeutig  ist,  um  eine  grössere  semiotische 
Wichtigkeit  zu  gewinnen.  Oefter  ist  es  der  Fall,  dass  der  abnorm 
eoncentrirte  Ham  die  Kranken  zu  häufigerem  Uriniren,  als  normal, 
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veranlasst  und  dass  die  Harnentleerung  selbst  mit  einem  unangenehmen 
Brennen,  einer  Art  Blasentenesmus,  verbunden  ist 

Weit  wichtiger,  als  die  localen  Symptome,  sind  die  im  übrigen 
Körper  auftretenden  Folgeerscheinungen  der  acuten  Nephritis,  unter 
welchen  der  Hijdro'ps  die  erste  Stelle  einninmit  Obgleich  Oedeme  bei 
der  acuten  Nephritis  auch  ganz  fehlen  können,  so  sind  sie  doch  in  den 
meisten  schweren  Fällen  vorhanden  und  beherrschen  nicht  selten  das 
gesammte  klinische  Erankheitsbild.  Auf  ^ihren  Eintritt  muss  man  na- 
mentlich dann  stets  gefasst  sein,  wenn  die'Hämmenge  eine  beträcht- 
liche Verminderung  zeigt. 

Slihisch  nachweisbar  wird  das  Oedem  gewöhnlich  zuerst  im  Gesicht^ 
welches  ein  gedunsenes,  dabei  oft  blasses,  etwas  glänzendes  Aussehen 
bekommt.  Am  stärksten  schwellen  zuerst  gewöhnlich  die  Augenlider 
an.  Ausser  im  Gesicht  sind  die  Enöchelgegenden,  die  Unterschenkel, 
das  Sero  tum,  die  abhängigen  Theile  des~Itnmpfes  oft  der  Bauptdtz 
des  Oedems,  dessen  Stärke  und  Ausbreitung  in  den  einzelnen  Fällen 
natürlich  die  grössten  Verschiedenheiten  darbietet  Entwickelt  sich  ein 
hochgradiger  allgemeiner  Hydrops,  so  ist  dieser  eine  Quelle  grosser 
subjectiver  Beschwerden  für  die  Kranken.  Die  Beweglichkeit  des  Kör- 
pers ist  sehr  gehemmt,  alle  Lageveränderungen  sind  erschwert,  mit 
grosser  Anstrengung  verbunden  und  schmerzhaft  Bei  den  stärksten 
Graden  von  Hydrops  können  in  der  übermässig  gespannten  Haut  hier 
und  da  kleine  Einrisse  entstehen,  aus  denen  die  hydropische  Flüssig- 
keit heraussickert.  Derartige  kleine  Wunden  werden  zuweilen  auch  der 
Ausgangspunkt  unangenehmer  erysipelatöser  Entzündungen  u.  dgL 

Ist  starke  Hautwassersucht  vorhanden,  so  findet  sich  meist  gleich- 
zeitig auch  ein  mehr  oder  weniger  starker  Hydrops  der  serösen  Höhlen. 
Der  physikalische  Nachweis  des  Ascites  und  des  Hydrothorax  ist  aber 
oft  durch  das  bestehende  Hautödem  recht  erschwert  Ihre  hauptsäch- 
lichste klinische  Bedeutung  erhalten  die  genannten  Erscheinungen  durch 
die  damit  nothwendig  verbundene  Erschwerung  der  Respirationy  indem 
das  Zwerchfell  durch  den  Ascites  nach  oben  gedrangt,  die  Lungen 
durch  den  Hydrothorax  comprimirt  werden.  Durch  einen  stärkeren 
linksseitigen  Hydrothorax,  vor  Allem  aber  durch  eintretendes  Hydro- 
pericardium  wird  auch  die  Hersthätigkeit  nicht  unwesentlich  beein- 
trächtigt. 

An  den  Schleimhäuten  entwickelt  sich  ein  stärkeres  Oedem  nur 
selten ;  in  vereinzelten  Fällen  sahen  wir  Oedem  der  Conjunctivae,  Oedem 
des  weichen  Gaumens  und  GlottisödenL  Von  den  Oedemen  der  inne- 
ren Organen  ist  das  Gehimödem  bereits  früher  erwähnt  als  mögliche 
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üisaohe  schwerer  nervöser  (urämischer)  Erscheinungen.  Das  Lungen-- 
ödem^  welches  bei  ungünstigem  Ausgange  der  Krankheit  nicht  selten 
gegen  Ende  derselben  eintritt,  ist  wohl  meist  nicht  als  Theilerscheinung 
des  allgemeinen  Oedems,  sondern  als  Folge  der  schliesslichen  Herz- 
schwäche anzusehen. 

Was  die  sonstigen  Erscheinungen  an  den  einzelnen  Organen  be- 
triflty  80  sind  zunächst  die  Symptome  von  Seiten  des  Circulationsapparates 
hervorzuheben.  Der  Puls  ist  häufig  abnorm  gespannt  (s.  S.  25),  hart 
und  voll.  Im  Beginne  der  Krankheit  ist  er  nicht  selten  etwas  verlang- 
samt; später  wird  er  meist  beschleunigt  Eine  beginnende  Hershyper^ 
tropkie  ist  in  den  Fällen,  welche  etwas  längere  Zeit  (2—4  Wochen) 
gedauert  haben,  anatomisch  häufig,  zuweilen  aber  auch  schon  klinisch 
nachweisbar.  Am  schnellsten  scheint  sie  sich  bei  vorher  gesunden  und 
kräftigen  Kindern  entwickeln  zu  können.  Man  achte  vor  Allem  auf  das 
Verhalten  des  Herzspitzenstosses  und  auf  die  Verstärkung  des  zwei- 
ten Aortatons.  Mit  der  vermehrten  arteriellen  Spannung  hängt  wahr- 
scheinUch  das  zuweilen  auftretende  Nasenbluten  zusammen.  Als  sehr 
seltene  Gomplication  wird  Pericarditis  beobachtet,  eine  Complication, 
welche  mit  der  allgemeinen  Thatsache  zusammenhängt ,  dass  bei  allen 
Nephritiden  eine  Neigung  der  verschiedenen  inneren  Organe,  insbe- 
sondere auch  der  serösen  Häute,  zu  Entzündungen  besteht  Ob  dieser 
umstand  mit  der  Betention  von  Hambestandtheilen  zusammenhängt, 
wie  wiederholt  vermuthet  ist,  lässt  sich  bis  jetzt  nicht  mit  Sicherheit 
entscheiden. 

Von  den  Symptomen,  am  Respirationsapparat  ist  die  in  Folge  der 
hydropischen  Erscheinungen  auftretende  Dyspnoe  schon  oben  erwähnt 
In  schweren  Fällen  wird  auch  die  Lunge  selbst  nicht  selten  in  Mit- 
leidenschaft gezogen,  indem  sich  in  derselben  eine  diffuse  Bronchitis 
oder  auch  eine  eigenthümliche  Form  von  Pneumonie  entwickelt,  welche 
in  der  Mitte  zwischen  katarrhalischer  und  croupöser  Entzündung  steht 
Sie  stellt  gewissermaassen  eine  Art  starren  entzündlichen  Oedems  dar 
und  kommt  in  derselben  Weise  ebenso  bei  den  chronischen  Nephri- 
tiden, wie  bei  der  acuten  Nephritis  vor.  Bei  grosser  Ausdehnung  in 
beiden  Lungen  kann  sie  zur  unmittelbaren  Todesursache  werden.  Die 
Entwicklung  eines  echten  allgemeinen  Lungenödems  ist,  wie  schon  oben 
erwähnt,  fast  stets  ein  Zeichen  der  cintre{end6h  Schwäche  des  linken 
Ventrikels. 

Von  Seiten  des  Digestionsapparates  ist  das  PJrhrechen  das  wich- 
tigste Symptom.  Wenn  es  in  stärkerem  Maasse  auftritt,  kann  es  fast 
immer  als  urämisches  Symptom  betrachtet  werden  und  ist  dann  häufig 
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der  Vorläufer  schwerer  nervöser  Erscheinungen.  —  Der  Appetä  ist  bei 
der  acuten  Nephritis  fast  immer  vermindert  Der  StuU  ist  gewöhnlich 
angehalten,  doch  kommen  auch  ziemlich  heftige  Durchfalle  (s.  S.  20) 
vor.  Als  eine  sehr  seltene  Complication  ist  noch  das  Auftreten  einer 
(zuweilen  eitrigen)  Peritonitis  (s.  o.)  zu  erwähnen. 

Die  Beeinflussung  der  Körpertemperatur  durch  die  acute  Nephritis 
tritt  nur  in  denjenigen  Fällen  deutlich  hervor,  wo  sich  die  Krankheit 
hei  vorher  gesunden  oder  wenigstens  fieherfreien  Personen  entwickelt 
Dahei  zeigt  sich  ziemlich  häufig  ein  massiges  Fieber  mit  unregelmässigen 
Temperatursteigerungen  von  ca.  38  ^ — 39®  C.  Ziemlich  selten  kommt 
es  vor,  dass  eine  scheinbar  primäre  acute  Nephritis  plötzlich  unter  Frost 
und  hohem  Fieber  (40 ®J  auftritt  —  Das  Verhalten  der  Eigenwärme 
beim  Eintritt  urämischer  Erscheinungen  ist  schon  früher  besprochen 
worden  (S.  21). 

Der  allgemeine  Ernährungssustand  leidet  bei  den  meisten  schwe- 
reren acuten  Nephritiden  in  ziemlich  erheblichem  Grade.  Die  eintre- 
tende Abmagerung  wird  zwar  häufig  durch  das  Oedem  verdeckt;  um 
so  stärker  tritt  dagegen  die  Anämie  hervor,  welche  dem  gedunsenen 
Gesicht  oft  ein  eigenthümlich  blasses  Aussehen  verleiht 

Urämische  Symptome  können  im  Verlaufe  der  acuten  Nephritis 
jeder  Zeit  eintreten.  Oft  ist  man  durch  die  vorhergehende  starke  Ab- 
nahme der  Hamsecretion  oder  durch  die  bekannten  Frodromalerschei- 
nungen  auf  den  Eintritt  der  Urämie  vorbereitet  In  anderen  Fällen 
beginnt  sie  aber  auch  fast  ganz  plötzlich  mit  schweren  eclamptischen 
Erscheinungen.  In  Bezug  auf  alle  weiteren  Einzelheiten  kann  auf  das 
S.  18  fg.  Gesagte  verwiesen  werden. 

Gesammtverlauf  und  verschiedene  Formen  der  acuten 
Nephritis.  Das  gesammte  klinische  Erankheitsbild  der  acuten  Ne- 
phritis hängt  sehr  wesentlich  von  der  Art  der  Entwicklung  derselben 
ab.  Tritt  eine  acute  Nephritis  im  Verlaufe  einer  schweren  infectiösen 
Allgemeinerkrankung  auf,  z.  B.  im  Verlaufe  einer  septischen  Affection, 
einer  ulcerösen  Endocarditis,  eines  schweren  Typhus  u.  s.  w.,  so  sind 
die  Veränderungen  des  Harns  oft  das  einzige  Moment,  welches  auf  die 
eingetretene  Complication  hindeutet  Das  schwer  fieberhafte  allgemeine 
Krankheitsbild  wird  durch  die  dazugekommene  NierenafPection  in  keiner 
Weise  wesentlich  modificirt;  Oedeme,  urämische  Erscheinungen  treten 
meist  nicht  ein,  häufig  schon  deshalb  nicht,  weil  die  Grundkrankheit 
bald  mit  dem  Tode  endigt. 

Auch  wenn  die  Nephritis  bei  vorher  Gesunden  oder  chronisch  Kran- 
ken (Tuberkulose  u.  s.  w.)  auftritt,  sind  in  manchen  Fällen  die  Harn- 
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riDdenmgen  das  Hanptsymptom ,  während  die  sonstigen  Allgemein- 
d  Folgeerscheinungen  fast  gar  nicht  oder  wenigstens  nnr  in  sehr 
[ingem  Haasse  sich  geltend  machen.  Derartige  leichtere  Fälle  sind 
r  mit  einer  mehr  oder  weniger  grossen  allgemeinen  Mattigkeit  und 
petitlosigkeit  verbunden.  Oedeme  fehlen  ganz  oder  sind  nur  in  sehr 
tingem  Orade  vorhanden.  Freilich  erheischen  auch  solche  Fälle  eine 
Mse  Vorsicht,  zumal  es  auch  bei  ihnen  zuweilen  zum  plötzlichen  Aus- 
ich  schwerer  urämischer  Symptome  kommen  kann. 

Das  ausgeprägte  Erankheitsbild  der  schweren  acuten  Nephritis 
»bachtet  man  insbesondere  bei  der  Scharlachnephritis  (s.  d.),  welche 
i  den  in  voller  Reconvalescenz  befindlichen  oder  scheinbar  schon  ganz 
nmden  Kindern  auftritt,  und  femer  in  manchen  Fällen  von  schein- 
r  idiopathischer  oder  nach  einer  Erkältung  u.  dgl.  auftretender  Ne* 
ritis.  Hier  kommt  es  oft  zur  Entwicklung  eines  allgemeinen  Hydrops, 
secundären  LungenafPectionen ,  zu  urämischen  Symptomen,  zu  den  / 
iprochenen  Erscheinungen  am  Circulationsapparat  u.  s.  w.  Auch  in 
«en  Fällen  bietet  die  Untersuchung  des  Harns  den  allein  sicheren 
ihaltspunkt  zur  genaueren  Beurtheilung  des  Zustandes  dar.  Indessen 
nnen  hierbei  doch  auch  schon  die  früh  auftretenden  sonstigen  Erank- 
itssymptome  (Oedeme,  Anämie,  Erbrechen)  den  Verdacht  auf  die  sich 
twickelnde  Nierenaffection  hinlenken. 

Ueber  den  GesammtverlauJ  und  die  Dauer  der  acuten  Nephritis 
sen  sich  kaum  allgemeinere  Angaben  machen,  da  die  Mannigfaltig- 
t  in  dieser  Beziehung  zu  gross  ist  Alle  einzelnen  Formen  der 
phritis  je  nach  den  vorliegenden  ätiologischen  Verhältnissen  hier 
sh  einmal  besonders  zu  besprechen,  würde  zu  weit  führen.  Wir  ver- 
isen  daher  auf  die  Besprechung  der  einzelnen  primären  Erkran- 
Qgen,  bei  welcher  die  charakteristischen  Merkmale  der  etwaigen 
Biencomplication  stets  angeführt  sind.  Nur  die  primäre  (Erkältungs-) 
phritis  und  die  Schwangerschaftsnephritis  erfordern  noch  einige  Be- 
nknngen. 

Die  Erkältungsneph ritis  (primäre  idiopathische  Nephritis)  tritt 
list  ziemlich  rasch  nach  der  Veranlassungsursache  auf.  Die  ersten 
ankheitserscheinungen  sind  zuweilen  nur  geringfügiger  Natar,  zuweilen 
sh  ziemlich  heftig  (Frost,  Fieber,  Nierenschmerzen  u.  s.  w.).  Zuweilen 
d  gleichzeitig  sonstige  „rheumatische  Symptome"  (Angina,  Gelenk- 
imerzen)  vorhanden.  Der  weitere  Verlauf  kann  leicht  oder  schwer  sein. 
.  ersteren  Falle  bleibt  das  sich  einstellende  Oedem  nur  gering,  die  Ver- 
lerungen  des  Harns  (Albuminurie,  Blutgehalt  u.  s.  w.)  erreichen  keinen 
ir  hohen  Grad  und  nach  wenigen  Wochen  tritt  völlige  Genesung 
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ein.  Im  anderen  Falle  entwickelt  sich  dagegen  das  Erankheitsbild  einer 
schweren  acuten,  sehr  oft  hämorrhagischen  Nephritis  mit  starkem  all- 
gemeinen Hydrops,  Urämie  u.  s.  w.,  welches  nach  3 — 4  Wochen  oder 
noch  früher  zum  Tode  führen  kann.  Doch  kann  auch  trotz  eingetre- 
tener schwerster  Symptome  noch  Besserung  erfolgen.  Dann  nimmt  die 
Hammenge  allmählich  zu,  die  abnormen  Bestandtheile  des  Harns,  die 
Oedeme  und  die  übrigen  Krankheitserscheinungen  verschwinden  allmäh- 
lich. Freilich  dauert  es  oft  lange  Zeit,  bis  völlige  Genesung  eintritt, 
indem  auch  bei  wieder  eingetretenem  völligen  subjectiven  Wohlbefinden 
der  Patienten  der  Harn  zuweilen  noch  immer  etwas  Ei  weiss,  einige 
Cylinder,  einige  rothe  Blutkörperchen  u.  dgl.  enthält  Auch  an  die  Mög- 
lichkeit eines  üebergangs  der  acuten  in  eine  chronische  Nephritis  muss 
gedacht  werden. 

Die  Schwangerschaf tsnephritis  beginnt  meist  allmihlicb.  Es 
stellt  sich  häufigerer  Harndrang  und  Oedem  der  unteren  Extremitäten 
ein,  ausserdem  nicht  selten  TJebelkeit  und  Neigung  zum  Erbrechen. 
Untersucht  man  den  Harn,  so  findet  man  denselben  gewöhnlich  ziem- 
lich reich  an  Eiweiss,  aber  relativ  arm  an  körperlichen  Elementen.  Das 
geringe  Sediment  besteht  aus  hyalinen  Cylindem,  spärlichen  weissen 
Blutkörperchen,  einzelnen  Epithelien  u.  dgl.  Nur  selten  nimmt  der 
Harn  eine  hämorrhagische  Beschaffenheit  an. 

Fast  immer  dauert  der  beschriebene  Zustand  bis  zum  Ende  der 
Schwangerschaft  In  den  günstig  verlaufenden  Fällen  erfolgt  nach 
Eintritt  der  Geburt  eine  oft  sehr  rasche  Heilung.  Als  eine  nicht  sel- 
tene und  gefahrliche  Complication  ist  aber  auch  das  Auftreten  einer 
Eclampsia  gravidarum  zu  befürchten.  Dieselbe  ist  der  Urämie  voll- 
ständig analog  zu  setzen.  Sie  beginnt  nach  leichten  Prodromalsym- 
ptomen  oder  auch  ganz  plötzlich  mit  heftigen  allgemeinen  Convulsionen, 
während  welcher  gewöhnlich  die  Geburt  erfolgt  Auf  die  Erampfao- 
fälle,  welche  sich  sehr  häufig  wiederholen  können,  folgt  ein  mehr  oder 
weniger  lange  anhaltendes  Coma.  In  circa  einem  Dritt^[  ^gf  f^P^ 
tritt  der  Tod,  in  den  übrigen  Fällen  meist  (jenesung,  fldF selten  der 
Uebergang  in  chronische  Nephritis  ein.  Fürdas  Kind  gq^^iftltet  sich 
die.  Prognose  noch  ungünstiger,  als  für  dieMutter,  insofern  beinahe 
in  der  Hälfte  der  Fälle  der  Tod  desselben  eintritt 

Die  anatomischen  Veränderungen  der  Schwangerschajtsnepkritis 
sind  fast  niemals  sehr  in  die  Augen  fallend.  Die  Nieren  sind  meist 
blass,  nur  wenig  vergrössert.  Mikroskopisch  findet  man  gewöhnlich  ein 
geringes  interstitielles  Oedem  und  degenerative  Zustände  an  den  Epi* 
thelien.  Nur  selten  sind  stärkere  nephritische  Erscheinungen  vorbanden. 
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IHafieae.  Die  acate  Nephritis  kann  nur  dann  übersehen  werden, 
renn  die  üntersnchnng  des  Harns  unterlassen  wird  oder  nicht  ans- 
Bhrbar  ist  Letzteres  ist  zuweilen  der  Fall,  z.  B.  wenn  die  Patienten 
mt  nach  dem  Eintreten  schwerer  urämischer  Erscheinungen  zur  Be- 
ibaehtang  gelangen.  Im  üebrigen  bieten  aber  die  Veränderungen  des 
lams  stets  genägende  Anhaltspunkte  dar,  um  das  Bestehen  der  Nieren- 
iffiBction  zu  erkennen.  Dass  es  sich  dabei  um  eine  acute  Nephritis 
landelt,  kann  freilich  nur  durch  die  Berücksichtigung  der  Anamnese, 
ler  ätiologischen  Verhältnisse  und  des  gesammten  Erankheitsverlaufes 
»schlössen  werden.  Zu  berücksichtigen  ist  auch  die  Möglichkeit,  dass 
>ei  einer  bereits  lange  und  vielleicht  symptomlos  bestehenden  chroni- 
Hshen  Nephritis  eine  acute  Exacerbation  auftreten  kann  (acute  recur^ 
^irende  hämorrhagische  Nephritis), 

Prognose.  Die  Prognose  der  acuten  Nephritis  hängt  in  vielen  Fällen 
licht  nur  von  der  Nierenaffection  allein,  sondern  auch  von  der  primären 
jtnmdkrankheit  ab.  Die  mannigfaltigen  dabei  in  Betracht  kommenden 
(Terbältnisse  können  hier  nicht  im  Einzelnen  besprochen  werden,  son- 
lem  sind  in  den  bezüglichen  Capiteln  nachzusehen. 

Viele  primäre  Nephritiden  (nach  toxischen  Einwirkungen,  Erkäl- 
Angen  u.  dgl.)  und  ebenso  zahlreiche  secundäre  Nephritiden  (nach 
Scharlach,  bei  Pneumonie,  Typhus,  Syphilis,  während  der  Schwanger- 
schaft u.  s.  w.)  kommen,  je  nach  der  Schwere  des  einzelnen  Falles,  in 
kurzer  Zeit  oder  nach  mehreren  Wochen  zur  völligen  Heilung.  Anderer- 
seits ist  aber  hervorzuheben,  dass  jede  Nephritis  mit  grosser  Vorsicht 
benrtheilt  werden  muss,  theils,  weil  sie  der  Ausgangspunkt  einer  nach- 
bleibenden  chronischen  Nierenerkrankung  werden  kann,  theils,  weil  sich 
raweilen  auch  in  anfangs  scheinbar  leichten  Fällen  gefahrliche  Folge- 
ciutände  entwickeln.  Die  GeJahren  der  acuten  Nephritis  bestehen 
roizogsweise :  1.  in  dem  Auftreten  schwerer  allgemeiner  Wassersucht, 
ror  Allem  in  den  inneren  Eörperhöhlen.  Am  häufigsten  ist  in  dieser 
Beaehung  jedenfalls  der  Hydrothorax  gefährlich,  welcher  durch  Com- 
pression  der  Lungen  Erstickung  herbeifahren  kann.  2.  In  der  Urämie, 
namentlich  in  der  schweren  convulsiven  Form  derselben  mit  hoher  Tem- 
peratur und  schliesslich  eintretender  Herzlähmung.  3.  In  den  Entzün- 
dungen innerer  Organe,  unter  welchen  besonders  die  secundären  Pneu- 
wumien  eine  nicht  seltene  Todesursache  bilden,  während  secundäre 
Ptoicarditis,  Peritonitis,  wie  erwähnt,  nur  in  ganz  vereinzelten  Fällen 
beobachtet  sind.  Immerhin  ist  hervorzuheben,  dass  bei  sonst  gesunden 
Individuen  die  eben  genannten  schweren  Folgezustände  auch  glücklich 
flbenninden  werden  können.    Der  stärkste  Hydrops  kann  wieder  resor- 
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birt  werden,  nnd  auch  nach  den  schwersten  urämischen  Symptomen 
sieht  man,  vorzugsweise  bei  Kindern,  zuweilen  noch  Heilung  eintreten. 

Therapie.  Indem  wir  von  der  Behandlung  des  etwaigen  Gnmdleidens 
absehen,  sind  hier  nur  diejenigen  Mittel  zu  besprechen,  welche  dem  Arzte 
gegen  die  Nephritis  selbst  und  ihre  Folgezustande  zu  Gebote  stehen. 

Wie  verlockend  auch  der  Versuch  erscheint,  durch  Arzneimittel 
welche  ebenso,  wie  die  schädlichen  Substanzen,  direct  in  die  Niere  ge- 
langen, den  nephritischen  Process  günstig  zu  beeinflussen,  so  sind  doch 
sichere  praktische  Erfolge  in  dieser  Beziehung  nicht  zu  verzeichnen. 
Die  mit  Rücksicht  hierauf  empfohlenen  Mittel,  Tannin  (Pulver  zu 
0,05—0,2  mehrmals  täglich)  und  die  tanniuhaltigen  Drognen  (Folia 
uvae  ursi  im  Decoct  10,0  :  150,0),  femer  die  Salpetersäure^  der  Brech- 
Weinstein  u.  a.  erweisen  sich  bei  nüchterner  Beobachtung  als  fast  ganz 
nutzlos.  Man  kann  dieselben  deshalb  höchstens  dann  versuchen,  wenn 
keine  dringenderen  Indicationen  zu  erfQllen  sind.  Auch  das  neuerdings 
wiederholt  gerühmte  Fuchsin  ist  nicht  zu  empfehlen. 

Ebenso  wenig  Erfolg,  wie  von  den  genannten  inneren  Mitteln,  er- 
wartet man  gegenwärtig  von  der  „äusseren  Anliphlogose**  d.  L  von  l(h 
calen  Blutentziehungen,  Eisapplication  in  der  Nierengegend  u.  dgl.  Nur 
in  den  seltenen  Fällen,  wo  im  Beginne  einer  acuten  Nephritis  bei  einem 
sonst  kräftigen  Individuum  stärkere  Schmerzen  in  der  Nierengegend 
auftreten,  dürfte  auch  jetzt  noch  ein  Versuch  mit  Blutegeln  oder  einigen 
Schröpf  köpfen  gerechtfertigt  sein.  Von  mittelbar  günstiger  Einwirkung 
auf  den  Process  in  den  Nieren  sind  vielleicht  die  unten  näher  zu  be- 
sprechenden warmen  Bäder,  indem  sie  eine  Hyperämie  der  Haut  her- 
vorrufen und  dadurch  den  Blutzufluss  zu  den  Nieren  vermindern. 

Wenn  man  sonach  auch  eingestehen  muss,  dass  uns  für  eine 
directe  therapeutische  Beeinflussung  der  erkrankten  Nieren  fast  gar  keine 
Mittel  zu  Gebote  stehen,  so  kann  die  Behandlung  der  Nephritis  trotz- 
dem sehr  bedeutende  Erfolge  erzielen,  da  sowohl  eine  Anzahl  diäte- 
tischer Maassnahmen,  als  auch  die  Erfüllung  gewisser  symptomatischer 
Indicationen  von  der  grössten  Wichtigkeit  ist 

Unter  den  allgemein-diätetischen  Maassregeln  ist  zunächst  die 
strenge  Bettruhe  hervorzuheben.  In  den  schwereren  Fällen  ergiebt 
sich  ihre T^oth wendigkeit  von  selbst;  doch  auch  bei  den  leichteren  Ne- 
phritiden,  welche  ohne  stärkere  subjective  Beschwerden  verlaufen,  ist 
beständiges  Bettliegen  durchaus  nothwendig.  Hierdurch  werden  nicht 
nur  ungünstige  Eältewirkungen  auf  die  äussere  Haut  abgehalten,  son- 
dern durch  die  gleichmässige  Bettwärme  wird  auch  die  Thätigkeit  der 
Haut,  welche  vicariirend  für  die  Nieren  eintreten  muss,  angeregt,  w&h- 
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lend  ausserdem  jede  imnfltze  Maskelanstrengong,  welche  die  Leistungs- 
fähigkeit des  Herzens  in  Anspruch  nimmt,  beim  Bettliegen  vermieden 
wird.  Im  Allgemeinen  empfiehlt  es  sich,  die  Kranken  ziemlich  warm 
zuzudecken,  so  dass  sie  sich  in  einer  beständigen  leichten  Transpiration 
befinden. 

Sehr  wichtig  ist  die  Regelung  der  eigentlichen  Diät.  Streng  zu 
vermeiden  sind  alle  solche  Nahrungs-  und  Grenussmittel,  welche  auf 
die  Nieren  reizend  einwirken  könnten,  also  namentlich  Gewürze,  stär- 
kere Sauren,  starker  Thee  und  Kaffee,  Alcoholica  u.  dgl.  Als  das  bei  wei- 
tem zweckmässigste  und  beste  Nahrungsmittel  hat  sich  seit  langer  Zeit 
die  Milch  bewährt  Dieselbe  hat  sich  bei  Nierenkranken  geradezu  den 
Buf  ieines  Heilmittels  erworben  und  von  einer  methodischen  „M/cAAi/r", 
d.  h.  einer  fast  ausschliesslichen  Ernährung  des  Kranken  mit  Milch,  hat 
man  schon  oft  die  besten  Erfolge  gesehen.  Dem  Grebrauche  der  Milch 
steht  aber  zuweilen  die  eintretende  grosse  Abneigung  der  Patienten 
gegen  dieselbe  entgegen.  Manchmal  kann  man  sich  dann  dadurch  helfen, 
dass  man  die  Milch  durch  Zusätze  von  etwas  Kaffee,  von  Kochsalz, 
von  etwas  Gognac,  kohlensaurem  Wasser  u.  dgl.  für  die  Patienten  an- 
genehmer macht  Im  TJebrigen  sind  auch  Buttermilch,  Milchsuppen  mit 
Beis  oder  Gries,  Senmielsuppen  u.  dgl.  empfehlenswerth.  Mit  Fleisch- 
speisen  sei  man ,  solange  es  sich  noch  um  schwerere  Erscheinungen 
lumHeit,  sehr  vorsichlfg/  'Ebensfnd  Fleischbrühen  mit  Ei  erlaubt  Zum 
Getränk'  dienf '  ausser  der  Milch ,  Wasser  und  als  besonders  zweck- 
mässig Gitronenlimonade.  Von  alkoholischen  Getränken  ist  für  gewöhn- 
lich höchstens  etwas  leichter  Bothwein  gestattet  Stärkere  Weine  wer- 
den nur  bei  eintretender  Herzschwäche  gegeben  —  auch  dann  mit 
zweifelhaftem  Erfolge. 

Die  hauptsächlichste  Indication  der  symptomatischen  Behandlung 
besteht  darin,  den  eintretenden  schädlichen  Folgen  der  mangelhaften 
Ausscheidung  des  Wassers  und  der  festen  Harnbestandtheile  durch  die 
Nieren  vorzubeugen  resp.  dieselben,  wenn  sie  bereits  eingetreten  sind, 
wieder  zu  beseitigen.  Dieser  Zweck  kann  nur  dadurch  erreicht  werden, 
dass  man  die  Thätigkeit  derjenigen  anderen  Organe,  welche  in  dieser 
Beziehung  vicariirend  für  die  Nieren  eintreten  können,  nach  Möglich- 
keit anregt  In  erster  Linie  verdient  hierbei  Berücksichtigung  die  Haut^ 
durch  welche  vermittelst  der  Schweissdrüsen  ziemlich  grosse  Wasser- 
mengen, in  geringerem  Maasse  aber  auch  retinirte  feste  Harnbestand- 
theile ausgeschieden  werden  können.  Die  diaphoretische  Behandlung 
der  Nierenkrankheiten  hat  sich  daher  schon  seit  langer  Zeit  allgemein 
eingebürgert    Erlaubt  es  der  Allgemeinzustand  des  Kranken,  so  be- 
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ginnt  man  mit  ihr  stets  so  Mh  wie  möglich,  noch  bevor  es  überhaupt 
zu  Oedemen,  urämischen  Erscheinungen  u.  dgL  gekommen  ist  Am 
besten  sind  heisse  Bader  von  36o— 40o  C.  Der  Kranke  bleibt  etwa 
^'2 — 1  Stunde  imBaSe,  wird  dann  rasch  etwas  abgetrocknet»  im  Bette 
in  ein  vorher  erwärmtes  Laken  eingewickelt  und  dann  bis  zum  Halse 
mit  wollenen  Decken  stark  zugedeckt  Um  dem  Kranken  die  Procedar 
etwas  zu  erleichtem,  ist  es  zweckmässig,  die  Stirn  mit  einem  kalten 
Umschlag  zu  bedecken,  den  Schweiss  im  Gesichte  stets  sorgfaltig  ab- 
zuwischen und  öfter  einen  kleinen  Schluck  frischen  kalten  Wassers  zo 
reichen.  Die  Schweissproduction  wird  freilich  besser  angeregt,  wenn 
der  Kranke  während  der  Einwicklung  heisses  Getränk  (heisse  Milch 
mit  kohlensaurem  Wasser  oder  heissen  Fliederthee  u.  dgL)  zu  sich 
nimmt  Zuweilen  scheint  auch  die  gleichzeitige  Darreichung  eines 
innerlichen  Diaphoreticums,  am  besten  0,3 — 0,5  Puiv.  Doteri  oder 
10,0 — 15,0  Liquor  Ammonii  aceiici  {Spiritus  Minder  er  i)  in  einer  Tasse 
Fliederthee,  die  Diaptiorese  zu  erleichtem.  Auch  tüchtiges  Abreiben 
des  ganzen  Körpers  mit  verdünntem  warmen  Franzbranntwein  vor  der 
Einwicklung  haben  wir  manchmal  nützlich  gefunden.  Die  Dauer  der 
letzteren  beträgt  etwa  2 — 3  Stunden. 

Auf  diese  Weise  gelingt  es  in  vielen  Fällen,  eine  beträchtliche 
Schweissproduction  hervorzurufen,  so  dass  die  Ejranken  bei  jeder  Ein- 
wicklimg  mehrere  Pfund  an  Körpergewicht  abnehmen  und  ein  schon 
bestehender  Hydrops  zuweilen  in  relativ  kurzer  Zeit  vollständig  zum 
Verschwinden  gebracht  werden  kann.  Doch  darf  andererseits  nicht 
verschwiegen  werden,  dass  gerade  Nierenkranke,  zumal  bei  vorhandenem 
Hautödem ,  zuweilen  sehr  schwer  zum  Schwitzen  zu  bringen  sind  und 
dass  ferner  die  heissen  Bäder  und  die  Einwicklungen  von  manchen 
Kranken  überhaupt  nicht  vertragen  werden.  Letzteres  ist  namentlich 
der  Fall,  wenn  die  Patienten  djspjioisch  sind  und  wenn  sich  bereits 
Zeichen  von  Herzschwäche  eingestellt  haben.  Dann  muss  man  mit 
den  Schwitzkuren  sehr  vorsichtig  sein.  Zuweilen  kann  man  die  Kran- 
ken baden,  muss  aber  die  Einwicklung  fortlassen,  während  in  anderen 
Fällen  die  heisse  Einwicklung  im  Bette  vorgenommen  werden  kann, 
der  Transport  des  Kranken  ins  Bad  und  zurück  jedoch  vermieden  wer- 
den muss.  Mit  feuchten  heissen  Einwicklungen  muss  man  auch  aas- 
kommen, wenn  die  Bäder  aus  äusseren  Gründen  nicht  anwendbar  sind. 

Ausser  den  heissen  Bädern  und  Einwicklungen  kommt  besonders 

noch  ei/t  diaphoretisches  Mittel  bei  Nierenkranken  in  Betracht:  das  aus 

\    den  Folia  Jaborandi  dargestellte  Pi/nmtyjnj^m  hydrqrhiorirttm.    Man 

l  wendet  dasselbe  am  besten  in  Form  einer  subcutanen Injection  (0,01—0,02 
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auf  emmal)  an;  doch  kann  das  Mittel  auch  innerlich  in  Fillenform  in 
der  gleichen  Dosis  gegeben  werden.  Seine  Wirkung  besteht  in  dem 
Heryoirufen  eines  meist  starken  Schweisses  und  eines  ebenfalls  meist 
sehr  beträchtlichen  Speichelflusses,  welcher  för  die  Kranken  oft  sehr  un- 
angenehm ist  Im  Allgemeinen  ziehen  wir  die  Bäder  dem  Pilocarpin 
Tor  und  versuchen  letzteres  nur  dann,  wenn  die  Bäder  contraindicirt 
sind  oder  keine  genügende  Wirkung  ausüben.  TJebrigens  ist  auch  die 
schweisstreibende  Wirkung  des  Pilocarpins  gerade  bei  hjdropischen 
Nierenkranken  nicht  selten  auffallend  geringer,  als  in  anderen  Fällen. 

Nächst  der  Haut  ist  die  Barmschlsisitaul  dasjenige  Organ,  von 
welchem  man  noch  am  ehesten  eme  für  die  Nieren  vicarürend  ein- 
tretende Ausscheidung  von  Wasser  und  auch  von  Harnstoff  erwarten 
darf.  Die  Verordnung  von  drastischen  Ahßihrmitteln  ist  daher  bei  den 
Nephritiden  mit  verminderter  Harnausscheidung  zuweilen  von  entschie- 
denem Nutzen,  besonders  wenn  neben  Hydrops,  Dyspnoe  u.  dgl.  Nei- 
gung zu  Obstipation  besteht  Als  Drastica  werden  vorzugsweise  ange- 
wandt Infusum  Sennae,  Decoctum  fruct  colocynthidis  3,0—6,0  auf  150,0, 
Gutti  in  Pulvern  zu  0,1  u.  a. 

Endlich  fragt  es  sich,  ob  man  nicht  die  secretorische  Function  der' 
Nieren  selbst  durch  die  Darreichung  von  Diureticis  anregen  soll.  Dem 
steht  aber  entgegen,  dass  alle  diuretischen  Mittel  die  Nieren  reizen, 
den  Blutzufluss  zu  denselben  vermehren  und  daher  auf  die  Nephritis 
nur  schädlich  einwirken  können.  Man  muss  daher  mit  dem  Gebrauche 
der  Diuretica  sehr  vorsichtig  sein.  Nur  die  milderen  Mittel,  vor  allen 
das  Kali  aceticum^  können  zuweilen  mit  Yortheil  angewandt  werden, 
besonders  in  den  mehr  subacut  verlaufenden  Fällen  oder  zur  Zeit  der 
Beconvalescenz«  Die  unter  Umständen  sehr  wichtige  diuretische  Wir- 
kung  der  Digitalis  wird  später  erwähnt  werden. 

Die  bisher  besprochenen  therapeutischen  Maassregeln  entsprachen 
der  Indication,  soviel  wie  möglich  der  Retention  von  Harnbestand- 
theilen  im  Körper  vorzubeugen.  Sie  finden  grösstentheils  auch  dann 
Anwendung,  wenn  die  Zeichen  dieser  Retention  bereits  eingetreten  sind. 
Der  Hydrops  insbesondere  kann  nur  durch  methodische  Schwitzkuren, 
eventuell  mit  Unterstützung  durch  drastische  und  diuretische  Mittel, 
erfolgreich  behandelt  werden.  Auch  bei  drohender  und  oft  sogar  bei 
schon  ausgebrochener  Urämie  kann  man  noch  versuchen,  auf  den  ge- 
nannten Wegen  (Schwitzen,  Drastica)  eine  Ausscheidung  der  schädlichen 
Stoffwechselproducte  aus  dem  Körper  herbeizuführen.  Ausserdem  ver- 
langen aber  die  urämischen  Erscheinungen  häufig  noch  eine  besondere 
symptomatische  Behandlung.   Treten  sehr  heftige  und  häufige  urämische 
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!  Convulsionen  auf,  so  halten  wir  den  Versuch  für  empfehlenswerth,  duieh 
»  4MQi:Qformiruni]  der  Kranken  die  Anfalle  zu  unterdrücken.  JedenMs 
scheint  uns  das  Chloroform  bei  der  Urämie  zweckmässiger  zu  seu!«  als 
die  innerlich  verabreichten  Narcotica,  weil  man  die  Wirkung  des  Mittels, 
namentlich  das  Verhalten  des  Pulses  und  der  Athmung  hierbei  basser 
überwachen  kann.  Das  Chloroform  wird  meist  auch  von  den  Geborts- 
helfem  als  Hauptmittel  bei  der  Eclampsie  der  Schwangeren  gebraucht 
Sind  die  Anfälle  nicht  sehr  häufig,  besteht  aber  starke  Somnolenz  oder 
Coma,  so  werden  laue  Bäder  mit  kalten  Ueberyiessungen  oft  mit  ent- 
schiedenem Vortheil  angewandt.  Auch  bei  höherem  Ansteigen  der  Kör- 
perwärme sind  kühle  Bäder  nützlich.  Handelt  es  sich  um  kräftige  Li- 
dividuen  mit  vollem  Pulse  und  tritt  während  einer  schweren  Urämie 
eine  deutliche  Röthe  oder  Cyanose  des  Gesichts  hervor,  so  kann  ein 
Aderlasx  indicirt  sein,  welcher  zuweilen  eine  auffallende  sofortige  Wir- 
kung hat,  wie  auch  noch  neuerdings  von  verschiedenen  Seiten  her  be- 
stätigt ist.  Grosse  Aufmerksamkeit  ist  dem  Verhalten  des  Herzens  zu- 
zuwenden. Sobald  der  Puls  klein  und  schwach  wird,  müssen  energische 
Reizmittel  (subcutane  Campherinjectionen)  angewandt  werden.  Treten 
die  Zeichen  von  Herzschwäche  schon  vor  Beginn  der  schweren  urämi- 
schen Erscheinungen  auf,  so  muss  die  Digüalis  (im  Infus  oder  in 
Pulverform)  angewandt  werden.  Durch  <fie  bluSruckerhöhende  Wirkung 
dieses  Mittels  (unter  Umständen  in  Verbindung  mit  Eali  aceticum 
empfehlenswerth)  tritt  zuweilen  eine  Besserung  derDiurese  und  damit 
ein  Schwinden  der  drohenden  Urämie  ein.  Auch  die  Tinctura  nervma 
Bestuschfifßi  kann  bei  der  Urämie  zuweilen  mit  Vortheil  angewandt 
werden.  Gegen  das  urämische  Erbrechen  und  die  urämischen  Durch- 
^ßlle  schreitet  man  nicht  gern  ein,  weil  diese  Erscheinungen,  wie  ge- 
sagt, als  eine  Art  Selbsthülfe  des  Organismus  anzusehen  sind.  Nur 
wenn  diese  Symptome  sehr  quälend  sind,  giebt  man  Eispillen,  Mor- 
phium, Opium  u.  dgl.  Enthält  das  Erbrochene  Anmioniak,  so  ist  es 
jedenfalls  zweckmässig,  täglich  mehrmals  10— 15  Tropfen  AciJ.  hydro- 
chloricum  dil.  in  Wasser  zu  verabreichen. 

Dringende  Abhülfe  verlangt  oft  in  schweren  Fällen  die  Dyspnoe 
der  Kranken.  Ist  diese  durch  Hydrothorax  bedingt  oder  wenigstens 
verstärkt  und  gelingt  es  nicht,  den  Hydrothorai  auf  andere  Weise  zu 
beseitigen,  so  ist  eine  Entleerung  desselben  durch  Function  nothwendig. 
Gerade  bei  acuter  Nephritis  darf  man  hoffen,  hierdurch  zuweilen  das 
Leben  des  Patienten  bis  zum  Eintritt  der  Besserung  zu  erhalten.  Auch 
starker  Ascites  muss  zuweilen  punctirt  werden.  Gegen  die  „Nieren- 
Pneumonie^''  sind  unsere  Mittel  machtloser.    Laue  Bäder  und  Ueber- 
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giessnngen  verschaffen  zuweilen  Erleichterung.  Bei  dem  „urämischen 
Asthma*^  können  Morphiuminjectionen  wohlthätig  wirken.  Tritt  Lungen- 
ödem ein,  80  ist  wiederum  vorzugsweise  das  Herz  zu  berücksichtigen. 
Ausserdem  sind  grosse  Senfteige,  Bäder,  Flumbum  aceticum  zu  ver- 
Sachen. 

Man  sieht  sonach,  dass  uns  zur  Behandlung  der  Nephritis  mannig- 
faltige Mittel  zu  Gebote  stehen,  unter  denen  die  Auswahl  im  einzelnen 
FaUe  dem  persönlichen  Ermessen  des  Arztes  anheim  gestellt  werden 
moss.  Der  Hauptsache  nach  wird  man  stets  mit  den  nothwendigen 
diätetischen  Maassnahmen  (Milchkur  u.  s.  w.)  und,  wenn  möglich,  mit 
einer  methodischen  diaphoretischen  Eur  beginnen  und  sich  im  Uebrigen 
nach  den  jeweiligen  symptomatischen  Indicationen  richten.  Auch  nach 
eingetretener  Heilung  ist  noch  längere  Zeit  grosse  Vorsicht  noth wendig. 
Die  Patienten  müssen  sich  vor  körperlichen  Ueberanstrengungen,  Diät- 
fehlem und  Erkältungen  hüten.  Bei  nachbleibender  Anämie  werden 
Eisenpräparate  verordnet 

In  Bezug  auf  die  etwaige  Beeinflussung  der  Behandlung  der  Grund- 
bankheit  durch  eine  hinzugetretene  acute .  Nephritis  ist  noch  zu  be- 
merken, dass  kalte  Bäder,  z.  B.  bei  Typhus  mit  Nephritis,  im  Allge- 
meinen freilich  nicht  gern  angewandt  werden,  jedoch,  wenn  sie  sonst 
dringend  wünschenswerth  sind,  nicht  absolut  contraindicirt  sind«  Ausser- 
dem ist  darauf  hinzuweisen,  dass  gewisse  innere  Medicamente,  so  nament- 
lich die  Salicylsäure,  bei  bestehender  Nephritis  nur  mit  grosser  Vor- 
sicht gebraucht  werden  dürfen.  —  Bei  der  Eclampsie  der  Schwangeren 
ist  die  Einleitung  einer  künstlichen  Frühgeburt  nur  selten  angezeigt, 
xomal  die  Geburt  während  der  Anfälle  meist  von  selbst  in  Gang  kommt. 
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Die  snbchronisch  and  chronisch  verlaufenden  Nephritiden 
"^nlt  Ausnahme  dergenüliien  Schrumpfiilere. 

{^Zweites  Stadium  des  Morbus  Srightit/^     Chronisch  parenchymatöse 
Nephritis^  chronisch  hämorrhagische  Nephritis,  grosse  weisse  Niere, 

secundäre  Schrumpf  niere  u.  s.  w.) 

Aetlolofle.  Während  die  im  vorigen  Capitel  besprochene  acute 
Nephritis  in  mehreren  Tagen  oder  Wochen  abläuft  und  sich  nur  selten 
über  einige  Monate  erstreckt,  kommen  wir  jetzt  zur  Besprechung  von 
entzfindlich-degenerativen  Nierenaffectionen ,  deren  Dauer  mindestens 
mehrere  Monate  beträgt,  jedoch  sich  nicht  selten  auch  über  1—2  Jahre 
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hinzieht.  Die  Bezeichnung  „subacut*'  oder  „subchronisch^  wird  f&r  die 
relativ  kürzer  dauernden  Fälle  gewählt  Irgend  eine  scharfe  Grenze 
in  <jjg9fT  P<?isi^^"^c  F^^^  ^°  niP.hf^  wie  noch  einmal  betont  werden  muss. 

Was  die  Aetiologie  dieser  Nephritis-Fonnen  betrifft,  so  kommt  eine 
Entstehung  derselben  aus  einer  acuten  Nephritis  vor,  ist  aber  ziemlich 
selten.  Früher  wurde  irrthümlicher  Weise  emTerartiger  Ursprung  als 
die  Regel  angesehen,  und  so  erklärt  es  sich,  dass  man  die  hierher  ge- 
hörigen Nierenveränderungen  als  „zweites  Stadium  des  Morbus  ßrighlii^* 
(Frerichs)  beschrieb.  Erst  die  englischen  Elmiker  WiLKslind  John- 
son, denen  sich  in  Deutschland  Babtels  anschloss,  wiesen  darauf  hin, 
dass  die  Erkrankung  in  den  meisten  Fällen  von  vornherein  einen  chro- 
nischen Charakter  zeigt  und  nur  ausnahmsweise  (z.  B.  nach  Scharlach- 
ein  acutes  „erstes  Stadium'*  erkennen  lässt  Der  seitdem  häufig  ge- 
brauchte Name  .^chronisch-parenchi/matöse  Nephritis^  ist  insofern  ganz 
praktisch  gewählt,  als  er  kurz  den  Unterschied  von  der  echten  Schrumpf- 
niere hervorheben  soll,  principiell  ist  er  aber  unrichtig,  wie  sich  aus  der 
Darstellung  der  anatomischen  Verhältnisse  bei  der  letzteren  ergeben  wird. 

Sucht  man  in  den  von  Anfang  an  chronisch  verlaofenden  Fällen 
nach  ätiologischen  Verhältnissen,  so  lässt  sich  oft  gar  nichts  Bestimmtes 
ermitteln.  Die  Krankheit  scheint  sich  bei  den  vorher  ganz  gesunden 
Personen  „von  selbst'*  entwickelt  zu  haben.  Höchst  wahrscheinlich 
handelt  es  sich  auch  hierbei  um  irgend  welche  toxische  oder  infectiöse 
auf  die  Nieren  einwirkende  Schädlichkeiten,  deren  Nachweis  aber  bis 
jetzt  nicht  möglich  ist.  In  Malaria-Gegenden  soll  das  Malaria- Giß 
nicht  selten  zu  chronischer  Nephritis  führen.  Auch  Syphilis  und  Tuber- 
kulose  werden  angeschuldigt,  doch  sind  die  betreffenden  Fälle  wohl 
meist  Combinationen  mit  Amyloidniere  (s.  d.).  Von  wesentlicherer  Be- 
deutung scheinen  zuweilen  häufige  Erkältungen  und  Durchnässungen, 
feuchte  Wohnungen  u.dgl.  zu  sein.  Coch  ist  es  natürlich  schwer,  über 
diesen  Punkt  ein  sicheres  Urtheil  zu  gewinnen. 
»'  Am  häufigsten  betroffen  werden  von  der  Krankheit  Personen  im 

mittleren  Lebensalter^  Männer  etwas  öfter,  als  Frauen.    Bei   Kindern 
und  alt^n  Leuten  ist  die  Krankheit  ziemlich  selten. 

Pathologische  Anatomie.  Ein  principieller  Unterschied  zwischen  den 
anatomischen  Läsionen  der  Niere  bei  acuter  und  bei  cüronischej  Ne- 
phritis existirt  nicht.  Es  sind  im  Wesentlichen  die  gleichen  Verände- 
rungen, welche  bei  beiden  auftreten,  nur  dass  sie  sich  bei  den  chro- 
nischen Formen  langsamer  entwickeln  imd  ausbreiten  und  dass  sie 
femer  während  der  längeren  Zeitdauer  zu  gewissen  Folgezuständen  in 
der  Niere  führen,  welche  sich  bei  der  acuten  Nephritis  gewissermaassen 
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aas  Zeitmangel  gar  nicht  ausbilden  können.  Auch  bei  den  chronischen 
Nephritiden  weichen  die  einzelnen  Fälle  in  mancher  Beziehung  von 
einander  ab.  Bald  tritt  dieser,  bald  jener  histologische  Vorgang  be- 
sonders hervor  und  verleiht  dadurch  schon  dem  makroskopischen  Aus- 
sehen der  Nieren  gewisse  Eigenthumlichkeiten.  Ebenso  haben  sich 
gewisse  Folgezustände  (Schrumpfungen,  s.  u.)  in  manchen,  relativ  früh 
tödüich  geendeten  Fällen  noch  wenig,  in  anderen  Fällen  von  längerer 
Dauer  weit  mehr  ausgebildet.  Daher  kommt  es,  dass  man  recht  gut 
gewisse,  häufiger  zur  Beobachtung  konmiende  anatomische  Formen  als 
Typen  aufstellen  kann,  wobei  jedoch  die  principiell  festzuhaltende  patho- 
logisch^anatomische  Einheit  aller  dieser  Formen  und  Tifpen  nie  aus 
dem  Auge  zu  verlieren  ist  Dann  wird  man  auch  den  Faden  des  Ver- 
ständnisses nicht  verlieren,  wenn  der  einzelne  Fall  nicht  immer  mit 
dem  Schema  des  Lehrbuches  übereinstimmt 

Wir  unterscheiden  die  folgenden  drei  hauptsächlichsten  anatomi- 
schen  Typen  der  subchronischen  und  chroniscfien  'Nephritis: 

1.  Die  chroniscIh-Tiämorrhagische  Nephritis  in  Form  der  r*        ,^j 
grossen  rotheiTDiler  bunten  Niere.    Die  Niere  ist  mindestens  nor-  "  '^ 
mal  gross,  nicht  selten  aber  auch  etwas  oder  sogar_stärke,r  yergrössert.  f .  ^    ^^^ 
Sie  fühlt  sich  fester,  als  normal,  an;  ihre  Kapsel  adhärirt  häfifig._an       / 
einigen  Stellen  derjQberfllche.    Letztere  sieht  entweder  mehr  gleich- '^i^^^y^^  ^ 
massig  grauroth  oder  mehr  bunt,  gefleckt  aus,  indem  dunklere  rothe    ^        j. 
Stellen  mit  helleren  grauen  oder  auch  gelben  Stellen  abwechseln.    Die 
rofhen  Flecke  an  der  Oberfläche  lassen  sich  nicht  abwischen  und  stellen 
sich  somit  als  Blutungen  heraus.   Die  grauen  oder  gelben  Partien  ent- 
sprechen den  anämischen  und  verfetteten  Stellen.    Auf  dem  Durch- 
schnitte ist  die  Rindensubstanz  gewöhnlich  verbreitert,  ihre  normale 
Zeichnung  verwischt,  ihre  Farbe  gleichmässig  grauroth  oder  ebenfalls 
bunt  und  streifig. 

Mikroskopisch  findet  man  zum  Theil  dieselben  Veränderungen  wie 
bei  der  acuten  Nephritis :  parenchymatöse  und  fettige  Degeneration  der 
Epithelien,  in  den  Hamcanälchen  Cylinder  oder  Blutungen,  im  inter- 
stitiellen Gewebe  entzündliches  Oedem  oder  Kemanhäufungen,  die  Kap- 
seln der  Glomeruli  zuweilen  verdickt,  das  Epithel  daselbst  zuweilen 
gewuchert  oder  desquamirt  u.  s.  w.  Das  eigentlich  Charakteristische 
dieser  chronischen  Form  im  Gegensatze  zur  acuten  Nephritis  besteht 
aber  darin,  dass  an  vielen  Stellen  schon  ein  vollständiger  Unterganij 
von  Hamcanälchen  stattgefunden  hat  und  dass  an  Stelle  derselben  ein 
an  "Zellen  reicheres  oder  bereits  arüneres  echtes  interstitielles  Binde- 
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qewebe  getreten  ist.  Hierin  liegt  das  anatomische  Kennzeichen  fOr  die 
längere  Dauer  der  Krankheit,  indem  beide  Frocesse,  sowohl  die  toU- 
ständige  Atrophie  der  Epithelien,  als  auch  namentlich  die  secundäre 
Bindegewebswucherung,  selbstverständlich  eine  gewisse  Zeit  zu  ihrer 
Entwicklung  bedürfen.  Gewöhnlich  überwiegt  an  einzelnen  Stellen  die 
Atrophie  und  Bindegewebsvermehrung,  während  an  anderen  Stellen  nur 
frischere  entzündliche  xmd  degenerative  Veränderungen  wahrgenommen 
werden. 

^ — --"2.  Die  entzündliche  Fettniere  oder  die  gj^osse  weisse 
(richtiger^wäre  gelbe)  Niere.  Bei  dieser  Form  der  chronischen  Ne- 
phritis ist  die  T5[iere  meist  vergrössert  oder  wenigstens  von  normaler 

^  /■-••■  r^**  Grösse.    Ihre  Oberfläche  ist  glatt  und  durchweg  von  gelber  oder  von 
abwechselnd  gelber  und  graugelber  Farbe.  Auch  die  verbreiterte  ßinden- 

^  .  .  I.JI- Substanz  zeigt  ein  gelbes,  meist  etwas  geflecktes  Aussehen,  während  die 
Pyramiden  fast  stets  ziemlich  stark  geröÜiet_ia[ifiheiiien.  Blutungen 
sind  auch  bei  dieser  Form  fast  immer  vorhanden,  freilich  meist  in  ge- 
ringerer Anzahl,  als  bei  der  bunten  Niere,  doch  zuweilen  auch  ziemlich 
reichlich  (hämorrhagische  Fettniere). 

Das  Mikroskop  zeigt  die  grosse  Verwandtschaft  dieser  Form  der 
Nephritis  mit  der  vorigen.  Es  handelt  sich  um  fast  genau  dieselben 
Veränderungen  und  insbesondere  stets  ebenfalls  um  einen  stellenweise 
bereits  eingetretenen  Untergang  von  Nierengewebe  mit  nachfolgender 
interstitieller  Bindegewebsvermehrung.  Das  makroskopische  Aussehen 
der  Nieren  ist  dadurch  bedingt,  dass  dieselben  anämisch  sind  und  dass 
an  den  Epithelien  die  fettige  Degeneration  überwiegt  Bemerkenswerth 
ist  noch,  dass  gerade  bei  diesen  Nieren  meist  jtajjto  Vegjigerungen 
der  Glomeruli  vorhanden  sind. 

^^rTTiprsepy^^däi-fi  Schrumpf  niedre.    Während  bei  den  beiden 

■.si.ut\     bisher  beschriebenen  Nephritisformen  die^ Oberfläche   der  Nieren  noch 

i^'i^ii^  glatt  und  die  Niere  im  Ganzen  meist  etwas  vergrössert  ist,  hat  man 
es  hier  mit  Nieren  von  etwa  normaler  Grösse  zu  thun,  an  deren  Ober- 
fläche eine  zwar  meist  noch  leichte,  aber  doch  schon  deutliche 
Urumj  eingetreten  ist.  Diese  Granulation  bedeutet  weiter  nichts,  als 
dass"  hier  der  Untergang  von  Nierengewebe  schon  weiter  vorgeschrit- 
ten ist  und  dass  das  neugebildete  Bindegewebe  zum  Theil  schon  eine 
narbige  Schrumpfung  erfahren  hat  Diese  Nieren  stellen  mithin  ein 
sj)dtercs  Stadium  der  beiden  erstgenannten  Formen'dsi.  Sie  kommen 
gewöhnlich  dann  zur  Beobachtung,  wenn  die  Neghritis  etwa  iVg  bjj 
2  Jahre  oder  noch  etwas  länger  gedauert  hat  Die  ersten  Anfange  der 
Granulirung  können  sich  aber  natürlich  noch  früher  zeigen,  während 
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andererseits  bei  noch  längerer  Dauer  des  Frocesses  eine  vollkommene 
Schrumpfhiere  entstehen  kann. 

Die  Farbe  dieser  Nieren  ist  meist  eine  rothliche  oder  gefleckte, 
wobei^  die  rothen_jStellen  die  eingesunkenen  atr^CIschen,  die  grauen 
oder  gelblichen  Stellen  die  erhabenen  Partien  darstellen.  Doch  können 
zuweilen  auch  gelbe  Nieren  schon  deutliche  Granulation  zeigen.  Mikro- 
skopisch findet  man  die  bereits  starke  Atrophie  des  Nierengewebes  mit 
der  entsprechenden  interstitiellen  Bindegewebsyermehrung. 

Früher  wurden  diese  Nieren  als  „Uebergang  zwischen  dem  zweiten 
and  dem  dritten  Stadium  des  Morbus  Brightii^*  bezeichnet.  Wie  sich 
aus  dem  Obigen  ergiebt,  sind  sie  nur  als  eine  weiter  fortgeschrittene 
Form  der  chronischen  Nephritis  zu  betrachten.  Da  die  Nieren  trotz 
ihrer  Granulirung  im  Ganzen  eine  normale  Grösse  haben,  so  können  wir 
hieraus,  sowie  aus  dem  klinischen  Verlaufe  schliessen,  dass  sie  meist 
(wenn  auch  freilich  nicht  immer)  vorher  vergrössert  waren.  Deshalb 
ist  auch  der  Name  „secundäre  Schrumpfniere"  ganz  passend  im  Gegen- 
satze zur  echten  genuinen  Schrumpfniere,  welche  eine  noch  viel  chro- 
nischere Form  der  primären  Nierenatrophie  darstellt 

Von  sonstigen  pathologisch-anatomischen  Befunden,  abgesehen  von 
den  Veränderungen  in  den  Nieren,  erwähnen  wir  hier  nur  die  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels ,  welche  sich  mit  wenigen  Ausnahmen  \ 
(s.  u.)  bei  allen  oben  genannten  Formen  der  Nephritis  vorfindet  Die 
von  Bartels  seinerzeit  aufgestellte  chronisch-parenchymatöse  Nephritis 
ohne  Herzhypertrophie  giebt  es  nicht  Wahrscheinlich  handelt  es  sich 
dabei  um  Verwechselungen  mit  Amyloidnieren. 

KlinUehe  Symptome  and  Krankheitsverlanf.  Nur  in  den  relativ 
seltenen  Fällen,  wo  die  Nierenaffection  acut  beginnt,  schliessen  sich 
die  Symptome  der  chronischen  Nephritis  unmittelbar  an  das  erste  acute 
Stadium  derselben  an.  In  den  meisten  Fällen  entwickelt  sich  aber, 
wie  gesagt,  das  Leiden,  analog  den  meisten  übrigen  chronischen  Or- 
ganerkrankungen, von  vornherein  langsam  und  allmählich,  so  dass  es 
gewöhnlich  nicht  möglich  ist,  den  Zeitpunkt  des  Beginnes  der  Krankheit 
genauer  festzustellen. 

Die  ersten  Symptome  der  Krankheit  bestehen  einmal  in  gewissen 
Allgemeinerscheinungen,  blassem  Aussehen,  Mattigkeit,  Appetitlosigkeit, 
üebelkeit  und  Kopfschmerzen,  sodann  aber  in  dem  Auftreten  von  Oede- 
men.  Letztere  sind  häufig  das  erste  Symptom,  welches  die  Kranken  zum 
Arzte  treibt,  während  die  erstgenannten  Krankheitssymptome  von  den 
Patienten  anfangs  oft  gering  geachtet  werden.  Die  Oedeme  zeigen  sich 
gewöhnlich  zuerst  an  den  Fussknöcheln  und  den  lJnterschcnEeIii7seltener 
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auch  schon  früh  im  Gesicht  Sie  verschwinden  anfangs  oft  nach  der 
Machtruhe  und  öntwfctehi  sich  dann  am  Tage  stets  von  Neuem,  all- 
mählich an  Int.ensitat  zunehmend.  Zuweilen  fallt  auch  schon  jetzt  den 
Kranken  selbst  eine  Veränderung  am  Harn  auf,  sei  es  die  abnorme  Farbe 
und  Trübung  desselben,  sei  es  seine  verminderte  Menge.  Die  genauere 
ärztliche  Untersuchung  des  Harns  stellt  jedoch  erst  die  Diagnose  mit 
Sicherheit  fest. 

Was  die  speciellere  Symptomatologie  der  chronischen  Nephritis  be- 
trifft, so  begegnet  man  eigentlich  genau  denselben  Krankheitserschei- 
nungen, wie  sie  im  vorigen  Capitel  bei  der  acuten  Nephritis  besprochen 
sind.  Nur  der  Gesammtverlauf  des  Leidens,  die  Entwickelung  der  ein- 
zelnen Symptome,  nicht  diese  selbst  bilden  den  charakteristischen  Un- 
terschied. 

Der  Harn  zeigt  fast  immer  eine  Verminderung  seiger,  Jtenge. 
Selbstverständlich  schwanken  die  Werthe  sowohl  in  den  verschiedenen 
Fällen,  als  auch  zu  verschiedenen  Zeiten  bei  demselben  Falle  ziemlich 
beträchtlich.  Fast  immer  sind  die  geringeren  Hammengen  (TOO^^aOllCc. 
am  Tage)  ein  ungtosjiges  Zeichen,  waEfeflfl^ne  reichhchere  Diärese 
eine  Besserung  des  Zustandes,  eine  Resorption  des  Hydrops  und  end- 
lich auch  den  Uebergang  der  Nierenaffection  in  ein  noch  chronischeres 
Stadium  Csecundäre  Schrumpfung,  s.  u.)  anzeigt  Unter  solchen  Um- 
ständen kann  die  Harnmenge  sogar  über  die  Norm  vermehrt  sein 
(1500—2000  Cc.  und  mehr). 

Das  specifische  Gewicht  des  Harns  ist  häufig  entsprechend  dem 
Eiweissgehalt  und  dem  Gehalt  an  sonstigen  festen  Bestandtheilen  er- 
höht (etwa  1015  —  1025),  bei  reichlicherer  Wasserausscheidung  durch 
die  Nieren  aber  selbstverständlich  entsprechend  niedriger. 

Der  Eiweissgehalt  des  Harns  ist  in  allen  schwereren  Fällen  ziem- 
lich bedeutend  (i/ir-'Vi  Vol.).  Er  beträgt  etwa  1,5—3,0  Gewichtsprocent, 
so  dass  der  tägliche  Eiweissverlust  der  Ejranken  15  —  30  Grm.  er- 
reichen kann. 

Von  der  grösstcn  Wichtigkeit  zur  genaueren  Feststellung  der  Form 
der  anatomischen  Veränderungen  in  den  Nieren  ist  die  Untersuchung 
des  meist  reichlich  vorhandenen  Harnsediments.  Vor  Allem  handelt 
es  sich  um  die  Frage  nach  dem  Vorhandensein  oder  dem  Fehlen  von 
Bhit  im  Harn.  Jede  reichlichere  Hämaturie  ist  aus  der  Farbe  des 
Harns  schon  mit  blossem  Auge  zu  erkennen.  Der  Nachweis  geringerer 
Blutmengen  im  Harn  ist  jedoch  nur  mit  Hülfe  des  Mikroskops  möglich. 
Selbstverständlich  wechselt  der  Blutgehalt  des  Harns  in  den  verschie- 
denen Fällen  ziemlich  beträchtlich  und  ebenso  ist  in  demselben  FkUe 
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der  Ham  häufig  während  gewisser  Perioden  des  Krankheitsverlanfs  viel 
stärker  blnthaltig,  als  zu  anderen  Zeiten.  Auch  die  gesondert  aufge- 
fangenen einzelnen  Fortionen  des  Harns  zeigen  hierin  oft  ziemlich  grosse 
Verschiedenheiten.  So  ist  namentlich  derjagharnmeist  starker  blnt- 
haltig,  als  der  Nachtham.  Aus  dem  Nachweise  der  Nierenblutungen 
fiEerhaupt  (naJtoliclrtm^Verein  mit  den  übrigen  Symptomen)  ergiebt 
sich  aber  stets  mit  Sicherheit  die  Diagnose  einer  „chronucA-kttmor- 
rhagischen^  Nephritis. 

In  den  meisten  Fällen  ziemlich  reichlich  im  Hamsediment  vor- 
handen sind  die  OiUuder,  deren  Menge  und  Art  aber  natürlich  in  den 
verschiedenen  Fällen  und  zu  verschiedenen  Zeiten  bei  demselben  Falle 
ziemlich  grossen  Schwankimgen  unterliegen.  Sie  sind  das  directe  Zei- 
chen für  die^AnÄfiSfißheit  eines  entzündlichen  Exsudationsprocesses  in 
den  ^jereö,  während  für  die  Diagnose  der  spjclßllfin  Form  der  Nieren- 
erkrankung die  Auflagerungen  auf  den  Cylindern  eigentlich .  wichtiger 
sind,  als  die  Cylinder  selbst.  Am  meisten  charakteristisch  in  dieser^' 
Beziehung  sind  äSejenigen  Formbestandtheile  des  Hamsediments,  welche 
direct  auf  die  Verfettungsprocesse  in  den  Nieren  hinweisen :  die  Fett^ 
körnchen  und  Fetikömchenzellen .  frei  oder  den  Cylindern  aufsitzend./ 
Die  Zahl  dieser  Elemente  ist  besonders  gross  bei  der  chronisch-entw 
zflndlichen  Fettniere  (der  „grossen  weissen  Niere")-  Der  meist  helle 
(nicht  hämorrhagische)  Ham  kann  in  einzelnen^  Fallen  sogar  eine  fettig 
glänzende  Oberfläche  bekommen.  Nierenepitheden  sind  bei  der  chro- 
nischen Nephritis  im  Ganzen  seltener,  als  bei  der  acuten  im  Hamsedi- 
ment vorhanden,  kommen  aber  doch  in  einzelnen  Fällen  zeitweise  vor. 

Von  den  übrigen  Krankheitsersvhejnujigen  ist  der  Ilffdrops  meist 
das  am  meisten  in  die  Augen' springende  Symptom.  Er 'tritt,  wie  er- 
wähnt,  gewöhnlich  schon  im  Beginne  des  Leidens  auf  und  erreicht 
langsamer  oder  rascher  eine  grosse  Intensität  und  Ausbreitung.  Nicht 
selten  kann  ein  mittlerer  oder  selbst  hoher  Grad  von  allgemeiner  Was- 
sersucht Monate  lang  in  fast  unveränderter  Weise  andauern.  In  anderen 
Fällen  zeigt  der  Hydrops  theils  spontane,  theils  durch  die  Therapie  be- 
einflusste  Schwankungen,  nimmt  zeitweise  ab,  um  dann  von  Neuem 
wieder  zu  wachsen.  Je  schwerer  und  relativ  acuter  der  Fall,  um  so 
stärker  ist  im  Allgemeinen  der  Hydrops.  In  den  mehr  chronisch  ver- 
laufenden Fällen  (secundäre  Schrumpfniere)  kann  seine  Intensität  zeit- 
weise oder  auch  dauernd  geringer  sein.  Ja,  der  Hydrops  kann  sogar 
in  einzelnen  Fällenjjgnzjchlen^  wie  namennTch  die  von  Wagner  unter 
der  Bezeichnung  „^chronischer  hämorrhagischer  Morbus  Brightii  ohne 
Oedeme^  mitgetheilten  Beobachtungen  lehren.    In  Bezug  auf  die  ein-    , 
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zelnen  Localisationen  des  Hydrops,  auf  die  Wassersucht  der  inneren 
Höhlen  (Hjdrothorax,  Ascites,  Hydropericardium)  und  deren  Folgen  gilt 
alles  bei  der  Besprechung  der  acuten  Nephritis  Gesagte  in  gleicher 
Weise. 

Von  den  inneren  Organen  nimmt  das  Verhalten  des  Hersens  das 
meiste  Interesse  in  Anspruch.  In  ii//eaJ!ällen_  chronischerNephritis, 
in  denen  es  sich  nicht  um  besonders  schwächliche  und  herunterge- 
kommene Kranke  handelt,  welche  das  nöthige  Emährungsmaterial  zur 
Bildung  einer  Herzhypertrophie  gar  nicht  erübrigen  können,  findet  sich 
j  eine  ausgesprochene,  oft  sehr  bedeutende  Hypertrophie  des  Zinken  Ven- 
i  triksLs,  bald^QÜt  bald  ohne  gLeichzeitige  IJüatation  seiner  Hohle.  Eine 
chronische  Nephritis  ohne  Herzhypertrophie,  wie  sie  von  Babt£LS  u.  A 
als  Typus  der  „chronischen  parenchymatösen  Nephritis"  aufgestellt 
worden  ist,  giebt  es,  wie  schon  erwähnt,  ausser  unter  den  eben  er- 
wähnten Verhältnissen,  nicht.  Der  Nachweis  der  Herzhypertrophie  ist 
zu  Lebzeiten  der  Kranken  zuweilen  nicht  leicht,  namentlich  bei  be- 
stehendem allgemeinen  Hydrops.  Indessen  kann  bei  gehöriger  Berück- 
sichtigung des  abjwrm^^espaniiien  RadialpuUes,  des  acceniuirien^  klsp- 
pende/i  zweiten  Aortatones,  des  nach  aussen  dislocirten  oder  wenigstens 
verstärkten  Hersspitzenstosses  die  Diagnose  docE^meist  richtig  gestellt 
werden.  Nicht  selten  findet  sich  in  der  Leiche  (zuweilen  auch  schon 
am  Lebenden  nachweisbar)  eine  Hypertroghie  desjrechten  Ventrikels, 
Dieselbe  ist  meist  ein  Zeichen  der  Gompensationsstörung,  d.  h.  der  er- 
lahmende linke  Ventrikel  vermochte  nicht  mehr  sämmtliches  aus  den 
Lungenvenen  kommende  Blut  in  genügender  Weise  weiter  zu  befördern, 
so  dass  eine  Stauung  im  kleinen  Kreislauf  und  in  Folge  davon  die 
Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  eintrat 

Eine  zweite  wichtige  Folgeerscheinung  der  chronischen  Nephritis 
sind  die  Veränderungen  der  Retina  (Retinitis  albuminurica).  Bei  der 
acuten  NeiJumis  sehr  selten,  sind  sie  in  der  bei  weitem  überwiegenden 
Mehrzahl  der  hierher  gehörigen  Fälle  vorhanden.  Zuweilen  weisen  schon 
die  subjectiven  Sehstörungen  der  Kranken  (undeutliches  Sehen,  Ge- 
sichtsfelddefecte)  auf  die  Erkrankung  der  Netzhaut  hin.  Sicher  fest- 
zustellen ist  diese  aber  nur  durch  die  Untersuchung  mit  dem  Augen- 
Spiegel.  Hierbei  finden  sich  namentlich  zwei  Veränderungen  in  wech- 
selnder Zahl  und  Combination:  einmal  Retinalblutungen  und  zweitens 
weisse  Flecke  und  Streifen,  besonders  in  der  Umgebung  des  Sehnerven. 
Die  Entstehung  der  Flecke,  welche  wachsen  und  wieder  verschwinden 
können,  ist  noch  nicht  ganz  klar.  Jedenfalls  handelt  es  sich  am  um- 
schriebene fettige  Degenerationen  der  specifischen  Netshaatelemente. 
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Der  Grad  der  Amblyopie  hängt  natürlich  vorzugsweise  von  der  speci- 
eilen  Localisatioi\  der  Veränderungen  (maoulajutea  u.  s.  w.)  ab. 

In  Bezug  auf  alle  übrigen  Symptome  können  wir  uns  kurz  fassen, 
da  sie  mit  denjenigen  der  acuten  Nephritis  im  Wesentlichen  überein- 
stimmen. Die  allgemeine  Anämie  ist  in  vielen  Fällen  sehr  ausgesprochen ; 
weniger  auffallend  ist  sie  bei  den  sehr  langsam  verlaufenden  Formen. 
Die  Gekimerscheinungen,  namentlich  Kopfschmerz  und  leichter  Schwin- 
del, können  zum  Theil  von  der  Gehimanämie  abhängen.  Anderenfalls 
sind  sie  ein  urämisches  Symptom  (s.  u.)  In  ganz  vereinzelten  Fällen 
sind  Gehirnblutungen  beobachtet  worden.  Häufiger,  aber  meist  ohne 
klinische  Bedeutung,  sind  Blutungen  an  der  Innenfläche  der  Dura  mater. 
Mundhöhle,  Rachen  imd  Larynx  bieten,  abgesehen  von  zufälligen  com- 
plicatorischen  Entzündungen,  meist  nichts  Besonderes  dar.  Zu  erinnern 
ist  nur  noch  einmal  an  das  gelegentliche  Vorkommen  eines  meist  sehr 
quälenden  resp.  sogar  lebensgefährlichen  O^dems  des  weichen  Gaumens 
oder  der  Ligaonenta  ary-epiglottica  {GlottisÜdemf.  In  den  Bronchien 
und  Lungen  kommeh  die  analogen  Bronchitiden  xmd  Pneumonien  vor, 
wie  bei  acuter  Nephritis.  Bronchitis  und  chronisches  Lungenödem 
treten  in  den  vorgerückteren  Stadien  der  Krankheit  auch  als  Folge  der 
Uerzinsufficienz  auf.  Endlich  ist  hier  noch  einmal  an  die  Behinderung 
der  Bespiration  durch  den  Hydrothorax  und  an  die  urämische  Dyspnoe 
zu  erinnern.  Die  Veränderungen  am  Herzen  sind  bereits  besprochen. 
Complicatorische  Entzündungen  (Endocarditis ,  Pericarditis)  sind  sehr 
selten. 

Von  Seiten  des  Magens  ist  Appetitlosigkeit  ein  sehr  häufiges 
Symptom.  Stärkeres  andauerndes  Erbrechen  ist  meist  als  chronisch- 
urämische  Erscheinung  zu  deuten.  Der  Stuhl  ist  in  der  Begel  angehalten. 
Doch  kommen,  wie  bei  der  acuten  Nephritis,  auch  starke  DujichJaJh 
vor.  In  schweren  Fällen,  meist  in  den  letzten  Stadien  der  Krankheit, 
sind  wiederholt  ulceröse  und  dysenterische  Processe  im  Dickdarm  und 
unteren  Dünndarm  beobachtet  worden.  Peritonitis  soll  vorkommen,  ist 
aber  jedenfalls  äusserst  selten.  Leber  und  Milz  bieten  meist  keine 
Besonderheiten  dar. 

Urämische  Erscheinungen,  sowohl  leichterer  chronischer  Art,  als 
auch  in  ihrer  schwersten  acuten  Form,  können  jeder  Zeit  eintreten,  ob- 
gleich sie  keineswegs  in  allen  Fällen  zur  Entwicklung  gelangen  und 
entschieden  etwas  .selteBfiLJäin.d,  als  bei  der  echten  Schrumpfniere. 

Die  Körpertemperatur  bleibt  in  der  Regel  normal,  solange  sie 
nicht  durch  complicirende  Entzündungen  oder  durch  eine  eingetretene 

TTy^lpifl  hftftinfliiRgf.  wird. 
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/>y erlauf,  Dauer  und  Ausirftnire  der  chronischen  Ncphrltlt.  Im  All- 
gemeinen bietet  der  gesammte  Erankheitsverlauf  .der  chronischen 
Nephritis  eine  ziemlich  grosse  Einförmigkeit  dar.  Zwar  können 
die  einzelnen  Symptome  innerhalb  grösserer  Zeitperioden  gewisse 
Schwankungen  zeigen.  Oft  bieten  aber  die  Kranken  Monate  lang 
Tag  für  Tag  fast  das  gleiche  Erankheitsbild  dar.  Die  Gesammt- 
dauer  des  Leidens  zeigt  alle  üebergänge  von  den  snbacuten  (3  bis 
6  Monate)  bis  zu  den  schon  sehr  chronisch  verlaufenden  Formen 
(2-— 3  Jahre  imd  mehr).  Die  Fälle  der  letztgenannten  Kategorie  ge- 
hören fast  alle  der  secundären  Schrumpfniere  an.  Sie  zeigen  zu- 
weilen auch  in  ihrem  klinischen  Verhalten  den  Uebergang  der  ver- 
grösserten  in  die  granulirtc  Niere  an,  indem  das  Krankheitsbild  in 
manchen  Zügen  demjenigen  bei  der  echten  Schrumpfniere  ähnlicher 
wird:  die  Oedeme  nehmen  ab,  verschwinden  ganz  oder  verharren 
wenigstens  in  einem  geringeren  Grade,  die  Hammenge  wird  reich- 
licher, das  specifische  Gewicht  und  der  Eiweissgehalt  des  Harns  ent- 
;  sprechend  geringer.  So  dauert  der  Zustand  längere  Zeit  bis  zum  Auf- 
■  treten  einer  neuen  Verschlimmerung  (Urämie,  Compensationsstörong 
am  Herzen  u.  s.  w.)  an. 

Der  schliessliche  Ausganf/  der  chronischen  Nephritis  ist  in  den 
meisten  Fällen  ein  ungünstiger.  Bei  den  schweren  Formen  erfolgt  der 
Tö3  schon  nach  '/^ — 1  JäHf,  entweder  in  Folge  der  allgemeinen  Was- 
sersucht, oder  durch  eine  eintretende  Urämie,  durch  complicatorische 
Entzündungen  u.  dgl.  Relativ  gunstiger  gestalten  sich  die  Verhältnisse 
bei  Uebergang  der  Nephritis  in  secundäre  Schrumpfung,  insofern  die 
Kranken  hierbei  wenigstens  eine  Zeit  lang  sich  in  erträglichem  Zu- 
stande befinden  können.  Vollständige  Heilungeji  der  chronischen  Ne- 
phritis kommen  zweifellos  vor,  sind  aber  selten.  Durch  den  Eintritt 
secunuärer  Schrumpfung  kann  eine  scheinbare  Heilung  vorgetäuscht 
werden.  Doch  auch  nach  bedeutender  Besserung  sind  Recidivc  stets 
zu  befürchten.  Es  kommen  sogar  vollständig  acute  Attaquen  im  FVr- 
lauj*  der  chronischen  Nephritis  vor. 

Diagnose.  Bei  sorgfältiger  Untersuchung  des  Harns  in  allen  ver- 
dächtigen Fällen  (Oedeme,  Anämie  u.  s.  w.)  kann  die  Diagnose  der 
chronischen  Nephritis  stets  richtig  gestellt  werden.  Was  die  nähere 
Unterscheidung  der  einzelnen  anatomischen  Formen  anbetrifft^  so  geben 
wir  hier  noch  einmal  eine  kurze  schematische  Uebersicht  der  wichtig- 
sten Verhältnisse: 

Chronis^h-himorrhüßische  Nephritis  (grosse  bunte  oder_ gefleckte 
Niere):  Öauer  etwa  »/a — 1  '-i  Jahr.   Harn  offhämorrhagisch^  meist liem- 
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Lieh  reich  an  rofhen  Blutkörperchen  und  Cjlindem.    Oedeme.    Herz- 
hypertrophie.    BetinalTeranderungen.    Ziemlich  oft  Urämie. 

Entzündliche  Fetiniere  (grosse  weisse  Niere) :  Dauer  ebenfalls  V2  his  ^ 
1  '/i  Jahr,  doch  gewöhnlich  etwas  kürzer,  als  bei  der  vorigen  Form.^,^  / 
Harn  nur  wenig  oder  gar  nicht  hämorrhagisch.    Oft  reichliche  weisse      f 
Blutkörperchen  und  vor  Allem  Zeichen  der  fettigen  Degeneration  in  den 
Nieren  (Fettkömchenzellen,  Fetttröpfchen  im  Harne  u.  s.  w.).    Eiweiss- 
gehalt  des  Harns  bedeutend.    Starke  Oedeme.    Herzhypertrophie.    Sehr 
hiofig  Betinalveränderungen.    Tod  oft  durch  Urämie. 

Secundäre  Schrumpfniere:  Längere  Krankheitsdauer,  etwa  Vh  bis 
3  Jahre.  Anfanglich  mehr  die  Symptome  der  vorigen  Formen.  Später 
reichlicherer  Harn,  geringere  Oedeme  u.  s.  w.  Tod  durch  eine  Yer- 
Bchlimmerung  der  hydropischen  Erscheinungen  (HerzinsufKcienz) ,  Ur- 
ämie 0.  a. 

Tlieraple.  Die  Therapie  der  chronischen  Nephritis  entspricht  in 
allen  Einzelheiten  so  sehr  der  Behandlung  der  acuten  Nephritis,  dass 
wir  fast  ganz  auf  das  vorige  Capitel  verweisen  können. 

Die  Hauptsache  ist  auch  hier  ein  diätetisch-symptomatisches  Ver- 
fahren. Die  Kranken  müssen  sich  stets  warm  halten  (eventuell  Wolle 
tragen)  oder  das  Bett  hüten.  Bei  den  mehr  chronischen  Formen  sind 
anter  Umständen  klimatische  Kuren  (Italien,  Aegypten  u.  a.)  angezeigt. 
80  viel,  wie  möglich,  ist  eine  Milchdiät  durchzuführen. 

Die  Behandlung  des  Hydrops  geschieht  ganz  nach  der  früher  be. 
schriebenen  Methode.  Ebenso  die  Behandlung  der  etwa  eintretenden 
urämischen  Erscheinungen. 

In  den  mehr  chronischen  Fällen  (bei  stärkerer  Anämie)  kommen 
Eisenpräparate  (eventuell  Jodeisen)  oft  zur  Anwendung,  femer  häufig 
Stomachica,  Abführmittel  u.  dgl.  Genaue  Berücksichtigung  verdient  stets 
der  Zustand  des  Herzas  (Digitalis  !j.  Die  Retinitis  verlangt  selten  eine 
besondere  Behandlung.  w^--^- 

VIERTES  CAPITEL. 
Die   Schrampfniere. 

{Genuine  Schrumpfniere.  Granuiaratropkie  der  Xiere.  Granulirte  Niere, 
Nierensclerose,   ^Drittes  Stadium  des  Morbus  Brightii^^,) 

BeirriffsbeBtimmiiiiff  and  Aetiologie.  Die  echte  Schrumpfniere  ist 
das  Resultat  einer  äusserst  chronisch  verlaufenden  und  sehr  langsam 
immer  mehr  und  mehr  sich  ausbreitenden  Atrophie  des  Nierengewebes. 
Die  Bezeichnung  einer  „chronischen  Nephritis'*  ist  zwar  auch  auf  die 
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Schrumpfniere  anwendbar,  doch  treten  die  eigentlichen  entzündUchen 
Vorgänge  hier  sehr  in  den  Hintergrund.  Denn  der  anatomische  Fro- 
cess  besteht  wesentlich  in  nichts  Anderem,  als  in  einer  einfachen  de- 
generativen Atrophie  des  Nierenparenchyms  und  in  einer  dem  ent- 
sprechenden allmählichen  Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes. 
Der  Vorgang  ist  vom  allgemein-pathologischen  Gesichtspunkte  aus  ganz 
analog  zu  setzen  den  entsprechenden  Veränderungen  in  der  Leber  bei 
der  Lebercirrhose,  im  Rückenmark  bei  den  chronischen  Degenerationeii 
der  einzelnen  Fasersysteme  u.  dgl.  In  allen  diesen  Fällen  handelt  es 
sich  um  einen  primären  Untergang  der  specifischen  Gewebselemente 
in  Folge  irgend  welcher  deletärer  Einwirkungen  und  um  einen  nach 
einem  allgemein -pathologischen  Gesetze  (Weigertj  erfolgenden  theil- 
weisen  Ersatz  des  Untergegangenen  durch  neugebildetes  narbiges  Binde- 
gewebe. 

Die  Atrophie  des  Nierengewebes  beginnt  bei  der  echten  „genuinen" 
Schrumpfniere  in  einer  vorher  ganz  gesunden  Niere.  Langsam  wird 
Epithelzelle  nach  Epithelzelle,  Gewebsinsel  nach  Gewebsinsel  ergrifFen, 
während  andere  Partien  noch  verschont  bleiben.  Es  war  daher  ein  Lt- 
thum  der  älteren  Pathologen,  die  Schrumpfniere  als  „drittes  Stadium 
des  Morbus  Brightii'^  aufzufassen,  als  ob  jede  granulirte  Niere  sich  zu- 
erst im  Stadium  der  acuten  Entzündung  befunden  hätte,  dann  ins  Sta- 
dium der  chronischen  Schwellung  und  erst  ganz  zuletzt  in  dasjenige 
der  Schrumpfung  übergegangen  wäre.  Für  gewisse  Fälle  trifft,  wie  wir 
im  vorigen  Capitel  gesehen  haben,  diese  Annahme  freilich  zum  Theil 
zu,  indem  wenigstens  die  chronische  Nephritis  nicht  selten  schliesslich 
in  Schrumpfung  übergehen  kann.  Lnmerhin  sind  aber  diese  „secun- 
dären  Schrumpfnieren''  (s.  o.)  klinisch  und  fast  immer  auch  anatomisch 
von  den  genuinen  Schrumpfnieren  zu  unterscheiden.  In  einzelnen,  bei 
genauer  Nachforschung,  wie  uns  scheint,  vielleicht  sogar  nicht  sehr 
selten  vorkommenden  Fällen  kann  die  Schrumpfniere  freilich  aus  einer 
acuten  Nephritis  hervorgehen.  Dann  durchläuft  der  Process  aber  auch 
fast  niemals  die  oben  genannten  drei  Stadien,  sondern  die  acute  Ne- 
phritis kommt  scheinbar  zur  Heilung.  Ein  geringer  Rest  derselben, 
gewissermaassen  ein  leises,  unter  der  Asche  fortglimmendes  Feuer  bleibt 
übrig,  setzt  ganz  im  Geheimen  sein  Zerstörungswerk  langsam  fort  und 
vielleicht  erst  nach  vielen  Jahren  zeigen  sich  die  Symptome  einer  aus- 
gesprochenen Nierenschrumpfung. 

Fragt  man  jedoch  nach  den  Ursachen,  welche  in  den  gewöhn- 
lichen, von  Anfang  an  chronisch  verlaufenden  Fällen  von  Schrumpf- 
niere die  Atrophie  des  Nierengewebes  herbeiführen,  so  ist  man  sehr 
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iofig  nicht  in  der  Lage,  dieselben  speciell  nachweisen  zu  können, 
dbstyerständlich  muss  man  wiederum  in  erster  Linie  an  die  zwei 
tMsen  Orappen  von  Schädlichkeiten,  an  die  chemisch -toxischen  und 
e  organisirt- parasitären,  denken,  doch  ist  bis  jetzt  nur  eine  kleine 
Dzahl  ätiologischer  Momente  in  ihrer  Bedeutung  mehr  oder  weniger 
sher  gestellt 

Von  chemisch  wirksamen  Stoffen^  welche  die  Entwicklung  einer 
shrumpfniere  bewirken  können,  sind  erfahrungsmässig  drei  zu  nennen : 
tkohoi,  Blei  und  die  Harnsäure.  Chronischer  Alcohoiismus  ist  nicht 
Iten  als  die  wahrscheinlichste  Ursache  der  Nierenschrumpfung  anzu- 
ihen,  namentlich  bei  Leuten,  welche  auch  sonst  „gut  gelebt'*  haben  und 
»rpulent  geworden  sind.  So  erklärt  sich  auch  die  wiederholt  beobachtete 
>mbination  der  Schrumpihiere  mit  Lebercirrhose.  Der  Zusammen- 
log zwischen  der  Schrumpfniere  und  einer  chronischen  Bleiintoxi" 
itian  (bei  Schriftsetzern,  Malern  u.  a.)  ist  ebenfalls  unbestreitbar.  Sehr 
erkwürdig  und  bisher  noch  nicht  näher  zu  erklären  ist  hierbei  femer 
»r  Umstand,  dass  in  diesen  Fällen  sehr  häufig  gleichzeitig  eine  echte 
iehi  (Arthritis  uratica)  beobachtet  wird.  Doch  führt  auch  die  Gicht 
lein  ohne  gleichzeitige  chronische  Bleivergiftung  nicht  selten  zur  Ent- 
icklung  einer  Schrumpfniere  {Jxichtniere%  wobei  es  sich  wahrschein- 
$h  um  die  schädliche  Wirkung  der  in  abnormer  Menge  gebildeten 
^amsdure  auf  das  Nierenparenchym  handelt. 

Infectiöse  Schädlichkeiten  kommen  zunächst  wahrscheinlich  bei 
»njenigen  Fällen  in  Betracht,  wo  sich  die  Schrumpfniere  in  letzter 
igtanz  auf  eine  früher  durchgemachte  infectiöse  Nephritis  (z.  B.  nach 
sharlach)  zurückbeziehen  lässt.  Zu  erwähnen  ist  hier  femer  das  einige 
ale  beobachtete  Auftreten  von  Schrumpfhiere  nach  schwerem  acuten 
elenkrheumatismus.  Einen  ähnlichen  Zusammenhang  darf  man  viel- 
icht  vermuthen  auch  in  den  Fällen,  wo  sich  eine  Schmmpfniere  mit 
iranischer  Endocarditis  (Herzklappenfehler)  oder  mit  chronischer  (nicht 
chtischer)  Arthritis  combinirt  vorfindet  Von  chronischen  Infections- 
Hmkheiten^  welche  wahrscheinlich  zuweilen  in  einen  Zusammenhang 
it  der  Entstehung  einer  Schmmpfniere  gebracht  werden  können,  sind 
le  Malaria  und  die  Syphilis  zu  nennen.  Namentlich  dürfte  auf  letz- 
re  mehr  zu  achten  sein,  als  bisher,  wobei  es  sich  dann  entweder  um 
ne  unmittelbare  Einwirkung  des  luetischen  Giftes  oder  um  eine  Nieren- 
xophie  im  Anschluss  an  eine  luetische  Erkrankung  der  Nicrcnarterien 
indeln  könnte. 

Ueberhaupt  ist  des  viel  besprochenen  Zusammenhanges  der  Nieren- 
'kmmpfung  mit  primären  Gejasserkrankungen  hier  noch  mit  einigen 
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Worten  zu  gedenken.  Dass  man  in  der  Leiche  von  Personen,  welche 
an  Nierenschrumpfung  gestorben  sind,  häufig  allgemeine  Arteriosclerose 
und  ausserdem  speciell  Atherose  der  Nierenarterien  findet,  ist  richtig. 
Indessen  kann  dieses  häufige  Zusammentreffen  schon  deshalb  nicht  auf- 
fallend sein,  weil  die  Schrumpfhieren  vorzugsweise  im  höheren  Alter 
und  bei  solchen  Personen  auftreten,  bei  welchen  auch  das  Arterien- 
atherom  eine  sehr  gewöhnliche  Erscheinung  bildet  Vollends  unhaltbar 
ist  aber  die  namentlich  von  englischen  Autoren  (Gull  und  Sutton  u.  A  . 
aufgestellte  Ansicht,  dass  die  Gefässerkrankung  („Arterio-capiUary  fibro- 
sis")  stets  den  primären  Vorgang  darstelle,  an  welchen  sich  die  Nieren- 
atrophie erst  secundär  anschliesse.  Man  findet  nicht  selten  die  ausge- 
sprochensten Schrumpfnieren  ohne  alle  zur  Erklärung  der  Atrophie 
ausreichenden  GefUssveränderungen,  und  wo  sich  letztere  an  den  klei- 
nen arteriellen  Nierengefässen  nachweisen  lassen,  da  handelt  es  sich 
meist  nicht  um  einen  primären,  sondern  um  einen  secundären  Vorgang, 
nämlich  um  die  bekannte  Arteriitis  obliterans,  wie  sie  sich  bei  fast 
allen  chronischen  Entzündungen  und  degenerativen  Organ atrophien 
einstellt. 

Selbstverständlich  kann  aber  nicht  geleugnet  werden,  dass  unter 
Umständen  auch  primiwe  Gefässerkrankungen  der  Nierenarterien  durch 
Behinderung  des  Blutzuflusses  zu  gewissen  Partien  des  Gewebes  secun- 
däre  Atrophien  an  umschriebenen  Stellen  desselben  herbeiführen  können 
{^^Gefdss' Schrumpf nieren''^)^  ebenso  wie  z.  B.  die  schwielige  Myocar- 
ditis  nach  primärer  Arteriosclerose  der  Coronararterien  entsteht  Ge- 
wöhnlich sind  auch  die  „Allermferen^^  d.  h.  die  granulirten  Nieren  bei 
alten  Leuten,  von  Gefässveränderungen  (Atherom)  abhängig,  femer,  was 
noch  besonders  erwähnenswerth  ist,  die  seltenen  Fälle  von  einseitiger 
Nierenschrumpf ung,  wie  sie  vorzugsweise  bei  Syphilis  beobachtet  wor- 
den sind. 

Die  Beziehungen  der  Nierenschrumpfungen  zum  Amyloid  der  Niere 
und  zu  chronischen  Erkrankungen  der  Hamivege,  insbesondere  des 
Nierenbeckens,  werden  später  in  den  betreffenden  Capiteln  zur  Sprache 
kommen. 

Pathologische  Anatomie«  Bei  der  echten  genuinen  Nierenschnun- 
pfung  sind  stets  beide  Nieren  in  annähernd  gleichem  Maasse  verkleinert, 
Ihre  Grösse  ist  zuweilen  bis  auf  die  Hälfte,  ja  sogar  auf  ein  DritU*l 
reducirt,  so  dass  man  alsdann  beinahe  Mühe  hat,  die  kleinen  Nieren 
in  der  häufig  vorhandenen  sehr  reichlichen  und  dicken  Feltkapsel  auf- 
zufinden. Die  Nieren  fühlen  sich  fest  und  derb  an  und  zeigen  auf 
ihrer  Oberfläche  eine  sehr  deutliche,  feinere  oder  gröbere,  gleichmassigo 
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oder  mehr  unregelmässig  angeordnete  Granulinmg.  Beim  Abziehen  der 
oft  etwas  verdickten  fibrösen  Nierenkapsel  tritt  diese  Granulation  nocii 
stärker  herror  und  gewöhnlieh  adhärirt  die  Kapsel  ziemlich  fest  an  den 
«ingesunkenen  Stellen.  Fast  immer  sind  die  erhabenen  Partien  dunkler 
nnd  röther  (d.  i.  blutreichen,  als  die  helleren,  mehr  grau  aussehenden 
Kinaenkungen.  Ob  die  ganze  Niere  mehr  roth  oder  mehr  weiss  ans- 
aeht,  hängt  ebenfalls  nur  von  dem  Blutgehalt  des  Organs  ab,  und  es 
liegt  durchaus  kein  Grund  vor,  die  „kleine  rothe"  von  der  „kleinen 
weisen"  Schrumpfniere  sachlich  zu  trennen. 

Dorchschneidet  man  die  Schrumpfniere,  so  findet  man  die  Rinde 
Start  verschmälert,  atrophische  blasse  Streifen  wechseln  mit  dunkleren 
Pwtien  ah.  Auch  die  Pyramiden  sind  etwas  verkleinert,  dabei  in  der 
E^I  dunkler,  als  die  Binde.  In  dem  oft  etwas  erweiterten  Nieren- 
''«ken  liegen  nicht  selten  einige  Hamsäure-Concremente.  Streifige 
Hlniaäure-Infarcte  in  den  Pyramiden  sind  ein  sehr  charakteristisches 
Merkmal  ffir  die  geschrumpfte  Gichtniere.  Das  Mikroskop  zeigt  den 
wigeschrittenen  Untergang  des  Nierengewebes  und  den  Ersatz  des- 
«Ihen  durch  ein  noch  kemreiches  oder  bereits  kernarmes  narbiges 
Bindegewebe.  Anzeichen  der  Degeneration  und  Atrophie  der  EpitheUen, 
sowie  CjUnderbildung  sind  in  den  noch  vorhandenen,  aber  bereits  er- 
l^Ukten  Hamcanälohen  st«t8  nachweisbar.  An  zahlreichen  Glomerulis 
'ißdet  sieb  Atrophie,  Kapselverdickung  n.  dgl.  Die  an  anderen  Stellen 
loch  erhaltenen  Hameanälehen  sind  nicht  selt«n  zum  Theil  erweitert. 
■Vuf  mannigfache  histologische  Details,  so  namentlich  auf  die  Cysteu- 
''ildung,  die  Gefaasveränderungen  {s.  o.i,  die  Kalkablageningen  u.  a. 
Kann  hier  nicht  näher  eingegangen  werden.    Blutungen  sind  nur  sehr 

En  vorhanden. 
Somit  stellt  sich  die  Schrumpfniere  als  die  weitaus  am  langsamsten 
5  Jahre  und  noch  viel  länger)  verlaufende,  aber  auch  am  weitesten 
cbreitende  Form  der  chronischen  Nephritis  dar.  Sie  darf  keines- 
wegs als  „interstitielle  chronische  Nephritis"  der  „parench^-matösen  chro- 
nischen Nephritis"  principiell  gegenübergestellt  werden.  Denn  auch 
bei  der  letzteren  finden  sich  stet«  interstitielle  Processe,  welche  bei 
der  Scbrumpfniere  nur  einen  weit  höheren  Grad  erreicht  haben,  weil 
die  langsame  Atrophie '  des  Gewebes  sich  mit  einer  viel  längeren 
Lebensdauer  verträgt  und  daher  eine  viel  grössere  Ausdehnung  ge- 
winnen kann. 

Die  an  den  übrigen  Körperof ganen ,  ausser  an  den  Nieren,  vor- 
kommenden anatomischen  Veränderungen  kommen  im  Zusammenhange 
mit  der  Symptomatologie  der  Schnimpfhiere  zur  Sprache. 
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Klinische  Symptome.  Abgesehen  von  den  relativ  seltenen  Falien, 
wo  man  die  Entstehung  der  Schnunpfhiere  auf  eine  vorher  durchge- 
machte acute  oder  chronische  Nephritis  zurückführen  kann,  entwickeln 
sich  die  klinischen  Erscheinungen  der  Schrumpfhiere  ebenso  allmahlicb 
und  unmerklich,  wie  der  anatomische  Process  selbst.  Es  unterliegt 
keinem  Zweifel,  dass  eine  Nierenschrumpfung  bereits  Jahre  lang  be- 
stehen kann,  ohne  dass  der  Kranke  auch  nur  durch  ein  einziges  ernsteres 
subjectives  Symptom  auf  sein  Leiden  aufmerksam  gemacht  wird.  Dies 
folgt  theils  aus  den  zufalligen  Sectionsbefunden  einer  Nierenschrumpfong 
bei  Leuten,  welche  auf  irgend  eine  andere  Weise  ums  Leben  gekommen 
sind,  namentlich  aber  auch  aus  den  Fällen,  wo  bei  vorher  für  ganz 
gesund  gehaltenen  Personen  plötzlich  die  schwersten,  nicht  selten  un- 
mittelbar zum  Tode  führenden  Erscheinungen  (Urämie,  Gehimblutong) 
auftreten,  als  deren  eigentliche  Ursache  die  Section  eine  oft  schon  ziem- 
lich weit  vorgeschrittene  Nierenschrumpfung  ergiebt.  Je  weniger  mit- 
hin die  subjectiven  Sjrmptome  der  Nierenschrumpfung  in  den  früheren 
Stadien  der  Krankheit  in  den  Vordergrund  treten,  um  so  mehr  sind  die 
objectiven  Veränderungen  zu  beachten,  welche  in  der  That  bei  genauer 
Untersuchung  des  Kranken  die  Diagnose  des  Leidens  meist  schon  ziem- 
lich früh  gestatten. 

Am  wichtigsten  in  dieser  Beziehung  ist  das  Verhalten  des  Harns. 
Sobald  an  einzelnen  Stellen  der  Niere  Veränderungen  des  Epithels  ein- 
getreten sind,  müssen  sich  die  früher  besprochenen  Folgen  hiervon  für 
die  Secretion  des  Harns,  wenn  auch  in  noch  so  geringem  Maasse,  gel- 
tend machen  und  die  erkrankten  Patienten  werden  einen  an  Menge  urnl 
festen  Bestandtheilen  verminderten,  aber  eiweisshaltigen  Harn  abson- 
dern. Da  indessen  noch  zahlreiche  normale  Hamcanälchen  und  Glome- 
ruli  vorhanden  sind  und  da  der  ganze  Process,  wie  wir  gesehen  haben, 
sich  nur  mit  der  grössten  Langsamkeit  weiter  entwickelt,  so  gewinnt 
der  Körper  Zeit  zur  Ausbildung  einer  jener  zweckmässigen  Compe»- 
sationseinnc/ituntjen,  welche  wir  bei  so  zahlreichen  pathologischen  Vor- 
gängen erkennen  und  in  teleologischem  Sinne  auffassen  müssen.  Dieser 
Compensationsvorgang  besteht  in  der  ebenso  allmählich,  wie  die  Nieren- 
schrumpfung selbst,  eintretenden  und  immer  mehr  zunehmenden  Siei- 
ijerunii  des  arteriellen  Druckes  und  einer  hiervon  abhängigen  Hyptr' 
trophie  des  linken  Ventrikels.  Durch  die  noch  zahlreich  vorhandenen 
normalen  Glomeruli  der  schrumpfenden  Niere  strömt  mithin  das  Blut 
unter  einem  erhöhten  Drucke  und  die  Folge  hiervon  ist,  dass  an  diesen 
Stellen  die  Secretion  des  Harns,  vor  Allem  des  Hamwassers,  eine  viel 
reichlichere  wird.    So  erklärt  es  sich,  dass  bei  der  Nierenschrompfuog 
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in  der  Regel  ein  abnorm  reichlicher^  wässriger  und  daher  heller  und 
specifisch  leichter  Urin  von  nur  geringem  Eiweissgehaiie  (aus  den  er- 
krankten Partien  stammend)  entleert  wird.  Die  tagliche  Harnmenge 
betragt  oft  2000 — 3500  Cc.  oder  noch  mehr,  der  Harn  sieht  hellgelb 
und  klar  aus,  enthält  fast  gar  keine  körperlichen  Bestandtheile,  hat 
ein  speeifisches  Gewicht  von  1010—1005  oder  sogar  noch  weniger  und 
giebt  beim  Kochen  nur  einen  geringen  Niederschlag  von  Eiweiss,  dessen 
ausgeschiedene  Gesammtmenge  in  24  Stunden  etwa  2,0—5,0  Grm.  be- 
trägt Bei  genauer  mikroskopischer  Untersuchung  des  Harns  gelingt 
es  meist,  einige  hyaline  Cy linder  aufzufinden,  deren  Anzahl  nur  aus- 
nahmsweise eine  grössere  wird.  Ausserdem  enthält  der  Harn  oft  einige 
weisse,  seltener  auch  einige  rothe  Blutkörperchen.  In  seltenen,  aber 
sicher  constatirten  Fällen  kann  es  vorkommen,  dass  der  Harn  zeitweise 
oder  sogar  während  des  grössten  Theils  der  Krankheit  gar  kein  Eiweiss 
oder  nur  Spuren  davon  enthält  Dies  erklärt  sich  wahrscheinlich  aus 
dem  ümstimde,  dass  die  erkrankten  Glomeruli  ihre  Secretion  ganz  ein- 
gestellt haben  und  der  Harn  somit  nur  von  den  gesunden  Partien  der 
Niere  abgesondert  wird. 

Es  liegt  auf  der  Hand,  von  wie  grosser  Bedeutung  diese  in  Folge 
des  abnorm  hohen  Blutdruckes  eintretende  reichliche  Harnausschei- 
dung für  den  ganzen  Krankheitsprocess  sein  muss.  Denn  vor  Allem 
findet  jetzt  trotz  des  Nierenleidens  absolut  keine  Wasserretention  im 
Körper  statt  und  man  versteht  daher,  dass  auch  nach  Jahre  langem 
Verlaufe  bei  der  Schrumpfhiere  keine  Oedeme  auftreten.  Nicht  ganz 
so  günstig,  wie  die  Ausscheidung  des  Wassers,  verhält  sich  die  Aus- 
scheidung der  übrigen  festen  Hambestandtheile;  Dass  die  Procentzahlen 
der  letzteren  abnehmen,  versteht  sich  bei  der  vermehrten  Gesammt- 
menge des  Harns  von  selbst  Doch  auch  die  im  Ganzen  ausgeschie- 
denen Mengen  Hamstofi',  Harnsäure,  Phosphorsäure  u.  s.  w.  sind  zuwei- 
len im  Verhältnisse  zur  Nahrung  etwas  geringer,  als  normal.  Immerhin 
ist  aber  diese  Verminderung,  solange  die  Arbeitsleistung  des  Herzens 
eine  ausreichende  ist,  keine  sehr  beträchtliche  und  zu  gewissen  Zeiten, 
so  namentlich  in  den  früheren  Perioden  der  Krankheit,  kann  sie  sicher 
ganz  fehlen.  Man  beobachtet  demgemäss  auch,  dass  die  von  einer 
Anhäufung  der  Hambestandtheile  im  Blute  abhängigen  Symptome  lange 
2!eit  gar  nicht  auftreten.  So  kommt  es,  dass  die  Kranken  sich  noch 
vollkommen  wohl  fühlen  können  zu  einer  Zeit,  wo  die  angestellte  oh- 
jeeiive  Untersuchung  des  Harns  schon  deutliche  pathologische  Verände- 
nmgen  nachweist  Die  Polyurie  freilich  fällt  manchen  Kranken  auf, 
aber  oft  nicht  weiter  beachtet  und  auf  das  reichlichere  Getränk 
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geschoben.  Die  Patienten  gewöhnen  sich  an  dieselbe,  selbst  wenn  sie, 
wie  es  nicht  selten  vorkommt,  viel  öfter,  als  früher,  und  selbst  des 
Nachts  ihren  Urin  entleeren  müssen. 

Auf  die  speciellen  Ursachen  der  Hershypertrophie  brauchen  wir 
hier  nicht  noch  einmal  näher  einzugehen  (vgL  S.  23).  Gerade  mit  6e> 
zug  auf  die  Schrumpfniere  hat  Traube  seine  mechanische  Theorie  der 
Herzhypertrophie  aufgestellt,  welche  indessen  auch  hierbei  die  früher 
angeführten  Bedenken  erweckt  und  daher  wohl  richtiger  durch  die  auch 
auf  diese  Form  der  Nierenerkrankung  sehr  wohl  anwendbare  chemische 
Theorie  ersetzt  wird.  In  klinischer  Beziehung  ist  vor  Allem  wichtig, 
dass  auch  die  Herzhypertrophie,  solange  das  Herz  der  an  dasselbe  ge- 
stellten Aufgabe  ohne  Anstrengung  genügen  kann,  gar  keine  subjeciim 
Sf/mpiome  macht,  ein  Verhalten,  welches  demjenigen  bei  allen  voll- 
standig  Gompensirten  Herzklappenfehlem  vollkommen  analog  ist.  Nur 
die  genaue  objective  Untersuchung  des  Herzens  und  des  Gefassapparat«s 
lässt  den  Zustand  meist  richtig  erkennen,  obgleich  gerade  bei  Schrumpf- 
nierenkranken  ein  nicht  selten  vorhandenes  gleichzeitiges  Longenemphy- 
sem  die  Fercussion  und  Falpation  des  Herzens  erschwert  Immerhin 
kann  man  oft  die  Dislocation  und  Verstärkung  des  Spitsenstosses^  die 
Verbreiterung  der  Herzdämpfung  nach  links  und  fast  regelmässig  die 
abnorme  Spannung  des  Radialpulses  und  die  Verstärkung  des  zweiten 
Aortatones  wahrnehmen.  In  späteren  Stadien  der  Ejrankheit  tritt  zur 
Hypertrophie  des  linken  häufig  auch  eine  Hypertrophie  des  rechten 
Ventrikels  hinzu  (vgl.  S.  54).  Vollständiges  oder  fast  vollständiges 
Fehlen  der  Herzhypcrtrophic  wird,  wie  gesagt,  bei  schwächlichen,  ka- 
chectischen  Fatienten  beobachtet. 

Wie  lange  mithin  der  durch  die  Herzhypertrophie  unterhaltene  hohe 
arterielle  Druck  die  Verhältnisse  der  Nierensecretion  in  der  oben  be- 
schriebenen Weise  regulirt,  ja  zum  Theile  sogar  übercompensirt,  so  lange 
zeigt  auch  der  Zustand  der  Fatienten  in  der  Regel  keine  besondere 
Abnormität.  Höchstens  kommt  es  vor,  dass  schon  jetzt  gewisse  Ge- 
himsymptome,  namentlich  Anfälle  von  Kopfschmerz  und  zeitweiliger 
Schwindel  auftreten,  welche  wahrscheinlich  auf  die  congestive  Grehirn- 
hyperämie  zu  beziehen  sind.  Auch  öfteres  Nasenbluten  ist  zuweilen 
die  Folge  des  abnormen  hohen  Blutdruckes. 

Ganz  anders  gestaltet  sich  aber  das  Erankheitsbild ,  sobald  die 
ersten  Zeichen  einer  beginnenden  Herzinsufficienz  sich  einstellen.  Wie 
bei  den  meisten  Herzfehlem  erscheint  die  Compensationsstörung  auch 
hier  gewöhnlich  nicht  plötzlich.  Die  Folgen  derselben  fangen  ganz 
allmählich  an,  verschwinden  zeitweilig,  um  dann  wieder  von  Neuem  aof- 
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zutreten  und  ganz  langsam  immer  mehr  und  mehr  zuzunehmen.  In 
erster  Linie  macht  sich  der  Nachlass  der  Herzenergie  gewöhnlich  durch 
Erscheinungen  von  Seiten  des  Herzens  selbst  und  der  Lungen  geltend. 
Der  Puls  verliert  an  Spannung,  wird  kleiner,  frequenter,  zuweilen  gegen 
Ende  der  Krankheit  auch  etwas  unregelmässig.  Die  Kranken  fangen 
an^  kurzathmig  zu  werden,  relativ  geringe  körperliche  Anstrengungen 
greifen  sie  mehr,  als  früher,  an,  und  nicht  selten  tritt  hierbei  Herz- 
klopfen auf.  Femer  können  sich  zeitweilig  oder  dauernd  auch  ge- 
wisse anatomische  Folgen  der  Stauung  in  den  Lungen  entwickeln,  vor 
Allem  eine  leichtere  vorübergehende  oder  auch  hartnäckig  recidivirende 
Bronchitis,  Nicht  selten  tritt  die  Athemnoth  in  den  vorgerückteren 
Stadien  der  Krankheit  in  ausgesprochenen  Anfallen  auf,  welche  einen 
asthmatischen  Charakter  an  sich  tragen.  Dieses  schon  lange  bekannte 
Asthma  der  Nierenkranken  (häufig  ohne  Grund  als  ,,  Asthma  uraemicum^^ 
bezeichnet)  hat  nicht  immer  den  gleichen  Ursprung.  Meist  hängt  es 
entschieden  von  den  eintretenden  Anfallen  von  Herzschwäche  ab,  ist  also 
ein  reines  Asthma  cärdiacum  und  entspricht  dann  in  seinen  einzelnen 
Symptomen  genau  der  Angina  pectoris  (s.  Bd.  I).  In  anderen  Fällen 
kommt  aber  noch  ein  in  Folge  der  Herzschwäche  auftretendes  Stauungs- 
transsudat  in  den  Lungen  hinzu,  so  dass  die  Athemnoth  mit  den  An- 
zeichen eines  acuten  Lungenödems  verbunden  und  zuweilen  von  der 
reichlichen  Expectoration  eines  schaumig-serösen,  manchmal  etwas  blu- 
tigen Sputums  begleitet  ist.  Diese  Zustände,  welche  wieder  vorüber- 
gehen und  sich  öfter  von  Neuem  wiederholen  können,  sind  es  vorzugs- 
weise, welche  früher  als  Asthma  humidum  bezeichnet  wurden.  In  dem 
letzten  Stadium  der  Ejrankheit  wird  die  Dyspnoe  oft  continuirlich  und 
bildet  die  Hauptbeschwerde  der  Kranken.  Sie  ist  dann  meist  nicht 
nur  von  der  Stauungslunge  abhängig,  sondern  oft  ausserdem  noch  von 
den  gleichzeitig  bestehenden  lobulären  Pneumonien  (s.  u.),  von  Hydro- 
tborax  u.  dgl. 

Als  eine  weitere  Folgeerscheinung  der  eintretenden  Compensations- 
stdning  stellen  sich  im  späteren  Verlaufe  der  Krankheit  nicht  selten 
Oedeme  an  verschiedenen  Körperstellen  ein.  Zwar  ist  es  wiederholt 
beobachtet,  dass  die  Wassersucht  bei  der  Schrumpfniere  vollständig 
fehlen  kann.  Dies  ist  aber  nur  dann  der  Fall,  wenn  der  Tod  vor  der 
ausgesprochenen  Herzinsufficienz  durch  irgend  einen  Zwischenfall  ein- 
tritt Im  Uebrigen  treten  Oedeme  auch  bei  der  Schrumpfniere  keines- 
wegs selten  ein.  Sie  zeigen  »sich  anfangs  gewöhnlich  an  den  Knöcheln, 
den  Augenlidern  Y  am  Praeputium  u.  s.  w.,  verschwinden  bei  ruhigem 
Verhalten  der  Kranken  wieder,  treten  nach  kurzer  oder  längerer  Pause 
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von  Neuem  auf,  bis  sich  schliesslich  in  der  letzten  Zeit  des  Leidens 
ein  hochgradiger  allgemeiner  Hydrops  entwickeln  kann. 

Yon  den  Folgen  der  Herzinsufßcienz  an  den  inneren  Organen  and 
hier  zunächst  noch  einmal  die  Gehimerscheinungen  zu  erwähnen.  Wäh- 
rend diese,  wie  gesagt,  anfangs  mehr  einen  congestiven  Charakter  an 
sich  tragen,  hängen  die  in  späterer  Zeit  auftretenden,  nicht  selten  sehr 
heftigen  Kopfschmerzen y  insofern  sie  nicht  urämischer  Natur  sind,  gewiss 
grösstentheils  von  der  Stauungshyperämie  (resp.  der  arteriellen  Anämie) 
des  Gehirns  ab.    Die  Schmerzen  strahlen  zuweilen  in  den  Nacken  aus, 
zuweilen  sind  sie  vorzugsweise  auf  die  eine  Hälfte  des  Kopfes  localisirt; 
verbunden  sind  sie  nicht  selten  mit  Schwindelerscheinungen,  mit  trüber 
oder  mürrischer  Gemüthsstimmung,  mit  unruhigem  Schlafe  u.  dgL  ^ 
Femer  macht  sich  die  Stauung  in  den  Abdominalorganen  geltend.   Chrih 
msch^dyspeptische  Störungen  stellen  sich  ein,  der  Appetit  lässt  nach, 
der  Stuhlgang  wird  unregelmässig,  selbst  eine  massige  Anschwellung  der 
L^her  kann  nachweisbar  werden.    Vor  Allem  wichtig  sind  aber  die  Ein- 
wirkungen, welche  die  veränderte  Herzthätigkeit  auf  die  Function  der 
Nieren  selbst  ausübt.    Aus  dem  früher  über  die  Abhängigkeit  der  Hain- 
secretion  von  dem  arteriellen  Drucke  Gesagten  ergiebt  sich,  dass  jene 
compensatorische  Thätigkeit  der  noch  normalen  Nierenbezirke  eine  Ein- 
schränkung  erfahren   muss,   sobald  der   Blutdruck  nicht   mehr  auf 
gleicher  Höhe  erhalten  werden  kann.    Dem  entsprechend  sieht  man 
nun  auch  in  der  That,  dass  gleichzeitig  mit  dem  Auftreten  der  übrigen 
Stauungserscheinungen  gewöhnlich  auch  die  Harnausscheidung  eine  Ab- 
nahme   erleidet.    Die  Hammenge  ist  weniger   reichlich,  geht  unter 
1500—1000  Cc.  und  noch  tiefer  herab,  das  specifische  (Jewicht  steigt» 
wenn  auch  selten  hoch,  so  doch  deutlich  etwas  an,  etwa  auf  1010  bis 
1012  und  darüber.    Der  Ham  behält  zwar  oft  relativ  lange  seine  helle 
Farbe,  kann  aber  schliesslich  doch  dem  echten  Stauungshame  immer 
mehr  und  mehr  ähnlich  werden.   Was  aber  vor  Allem  noch  in  Betracht 
kommt,  ist  die  gleichzeitig  stärker  werdende  Retention  der  festen  Ham- 
bestandtheile  im  Blute  und  die  damit  nahe  liegende  Möglichkeit  des 
Auftretens  von  urämischen  Erscheinungen, 

Zwar  muss  hervorgehoben  werden,  dass  gerade  bei  der  Schrumpf- 
niere die  unmittelbaren  Yeranlassungsursachen  der  Urämie  nicht  immer 
klar  zu  Tage  liegen.  So  ist  es  namentlich  eine  bekannte  und  klinisch 
sehr  wichtige  Thatsache,  dass  die  schwersten,  oft  tödtlichen  urämischen 
Convulsionen  zuweilen  ganz  plötzlich  die  Patienten  mitten  im  murAn- 
nefid  besten  Wohlbefinden  überfallen  köimen.  Wiederholt  sind  auch  von 
anderen  Beobachtem  und  von  uns  selbst  Fälle  gesehen,  wo  die  taglich 
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ausgeschiedenen  Hammengen  nachweislich  an  den  der  Urämie  vorher- 
gehenden Tagen  keineswegs  eine  Yerminderong  gezeigt  hatten.  Welcher 
näheren  Erklärung  diese  Fälle  bedürfen,  ob  hier  trotz  der  reichlichen 
Wasserausscheidung  doch  stets  vorher  eine  Retention  fester  Hambe- 
standtheile  stattgefunden  hat,  oder  ob  hier  noch  andere  Verhältnisse 
(eintretendes  GehLmödem  u.  dgl.)  in  Betracht  kommen,  möge  dahin- 
gestellt bleiben.  Sicher  ist  aber,  dass  wenigstens  in  vielen  Fällen  das 
Auftreten  der  Urämie  mit  der  durch  die  Herzinsufficienz  entweder  all- 
mählich oder  plötzlich  hervorgerufenen  Stockung  der  Hamsecretion  zu- 
sammenhängt. Im  ersteren  Falle  entwickelt  sich  besonders  oft  das 
Bild  der  chronischen  Urämie  (s.  S.  18),  bestehend  in  Kopfschmerz,  Er- 
brechen, Durchfallen,  starkem  Hautjucken  u.  s.  w.,  welche  Symptome 
sich  selbstverständlich  oft  mit  den  unmittelbaren  Stauungserscheinun- 
gen vereinen  und  nicht  immer  leicht  und  scharf  von  diesen  zu  trennen 
sind.  Derartige  Zustände  von  chronischer  Urämie  bei  Schrumpfhieren- 
kranken bieten  oft  ein  sehr  trauriges  Erankheitsbild  dar,  zumal  das 
unstillbare,  immer  wiederkehrende  Erbrechen,  die  Kopfschmerzen  und 
die  aUgemeine  psychische  Unruhe  Wochen  lang  andauern  können.  Die 
schwere  acute  Urämie  schliesst  sich  entweder  an  die  vorhergehenden 
chronisch -urämischen  Symptome  an  oder  tritt  aucli  sofort  mit  den 
schwersten  Symptomen  auf:  allgemeine,  häufig  wiederkehrende  Convul- 
sionen,  Coma  u.  s.  w.  Die  Urämie  kann  auch  bei  der  Schrumpfniere 
wieder  vorübergehen.  Ziemlich  oft  wird  sie  aber  auch  zur  unmittel- 
baren Todesursache  (s.  u.). 

Ausser  den  bisher  besprochenen  Symptomen  ist  jetzt  noch  eine 
Reihe  von  anatomischen  Complicaiionen,  welche  im  Verlaufe  der  Nieren- 
schrumpfung auftreten  können,  zu  erwähnen.  Ihrer  diagnostischen  und 
klinischen  Wichtigkeit  nach  gehört  hierher  in  erster  Linie  die  uns  schon 
aus  dem  vorigen  Capitel  bekannte  Retinitis  albuminurica.  Sie  kann 
zn  jeder  Zeit  des  Krankheitsverlaufes  auftreten ;  nicht  selten  entwickelt 
sie  sich  aber  schon  so  früh,  dass  die  Kranken  zu  dieser  Zeit  von  ihrem 
sonstigen  Leiden  noch  gar  nichts  wissen.  Sie  ziehen  zunächst  blos  einen 
Augenarzt  zu  Rathe  und  dieser  erkennt  dann  häufig  zuerst  aus  dem 
Augenspiegelbefunde  (s.  S.  54)  den  eigentlichen  Sitz  der  Grundkrank- 
heit Auch  in  den  Fällen,  wo  gar  keine  subjectiven  Sehstörungen  vor- 
handen sind,  ergiebt  die  Retinaluntersuchung  zuweilen  einen  positiven 
Befund.  Ueberhaupt  ist  die  Schrumpfhiere  diejenige  Form  der  Nieren- 
erkiankung,  bei  welcher  Retina -Yeränderungen  verhältnissmässig  am 
häufigsten  vorkommen. 

Eine  andere,  zwar  seltenere,  aber  auch  klinisch  wichtige  Compli- 
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cation  sind  die  Blutungen  innerer  Organe,  deren  Ursache  theils  in  dem 
gesteigerten  arteriellen  Druck,  theils  in  einer  ahnormen  ZerreissUchkeit 
der  Gefasswände  (Arteriosclerose  bei  älteren  Leuten,  mangelhafte  Er- 
nährung der  Geßisswände  bei  jüngeren  anämischen  Kranken)  zu  suchen 
ist.  Relativ  am  häufigsten  treten  die  Blutungen  im  Gehirn  auf.  Sie 
bewirken  sowohl  leichtere,  als  auch  schwerere  apoplectische  Anfalle, 
vollständig  vorübergehend  oder  mit  nachbleibender  Hemiplegie,  zuweilen 
sogar  unmittelbar  den  Tod  herbeiführend.  Ausser  im  Gehirne  selbst 
kommen  auch  Blutungen  an  der  Innenfläche  der  Dura  mater  (Häma- 
tome) vor.  Von  Bedeutung  ist  femer  das  Nasenbluten,  welches  bei 
manchen  Kranken  häufig  und  sehr  hartnäckig  auftritt:  wir  selbst  haben 
zwei  Fälle  gesehen,  in  denen  der  tödtliche  Ausgang  unmittelbar  durch 
unstillbares  Nasenbluten  herbeigeführt  wurde.  In  allen  anderen  0^ 
ganen  sind  Blutungen  seltener;  doch  hat  man  sie  auch  in  der  Haut, 
im  Magen,  Darm,  in  den  Lungen  u.  a.  beobachtet  In  vereinzelten  Fällen 
scheint  sich  geradezu  eine  Art  hämorrhagischer  Diathese  zu  entwickeln. 

Unter  den  complicatorischen  Entzündungen  der  inneren  Organe 
sind  Pneumonien  relativ  am  häufigsten;  sie  zeigen  sich  in  lobärer 
croupöser  oder  in  der  allen  Nephritiden  eigenthümlichen  lobulären  Form. 
Entzündungen  der  serösen  Häute  (Pleuritis,  Pericarditis  u.  s.  w.)  kommen 
ebenfalls  vor,  sind  aber  selten.  Die  katarrhaiisch-entzund/ichen  Äffet- 
tionen  (Laryngitis,  Bronchitis,  Magenkatarrh,  Darmkatarrh  u.a.)  sind 
theils  als  Stauungskatarrhe  aufzufassen,  theils  hängen  sie  vielleicht  mit 
der  Eetention  der  Harnbestandtheile  im  Körper  zusammen.  Auch  auf 
die  freilich  seltenen  acuten  exacerbirenden  Entzündungen  in  der  Xiere 
selbst,  die  acute  recurrirende  Nephritis,  muss  hier  noch  einmal  hin- 
gewiesen werden. 

Was  endlich  die  allgemeine  Eimährung  der  Kranken  betrifft,  so 
zeigen  sich  hierin  ziemlich  grosse  Verschiedenheiten.  In  den  meisten 
Fällen,  wo  sich  das  Leiden  ganz  allmählich  bei  Personen  im  mittleren 
oder  vorgerückteren  Lebensalter  entwickelt,  zeigt  der  allgemeine  Er- 
nährungszustand der  Kranken  lange  Zeit  keine  auffallende  Anomalie. 
Die  Patienten  sind  sogar  oft  zu  der  Zeit,  wo  die  ersten  Herzbeschwerden 
anfangen,  noch  sehr  gut  genährt,  ja  sogar  corpulent  Dem  geübteren 
aufmerksamen  Blick  zeigt  sich  freilich  dann  meist  schon  ein  gewisses 
leidendes  Aussehen  der  Kranken,  welches  später  immer  ausgesprochener 
wird.  Die  Kranken  magern  dann  auch  ab  und  bekommen  eine  fable, 
oft  etwas  cyanotische  Hautfarbe.  Stärkere  Anämie  bildet  sich  gewöhnlich 
nur  bei  den  Schrumpfnierenkranken  jüngeren  Alters  aus,  welche  dann 
das  für  so  viele  Nierenkranke  charakteristische  blasse  Aeussere  zeigen. 
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Allf  emeiner  Yerlaaf,  Paaer  und  Aasgang«  Die  wichtigsten  Yerlaufs- 
penthfimlichkeiten  der  Nierenschrumpfdiig  sind  im  Obigen  bereits  zur 
iiache  gekommen.  Es  ist  erwähnt,  dass  die  Krankheit  lange  Zeit  la- 
at  sein  kann,  wie  dann  zuweilen  plötzlich  und  unerwartet  die  schwer- 
m  Symptome  —  Urämie,  Apoplexie  —  eintreten,  dass  in  anderen 
llen  die  Compensationsstörungen  von  Seiten  des  Herzens  (Athem- 
th,  Herzklopfen,  leichte  Oedeme  u.  s.  w.)  die  erste  Krankheitser- 
heinung  sind,  wie  unter  Umständen  auch  gewisse  hinzutretende  Zu- 
inde,  z.  B.  eine  Retinitis,  häufiges  Nasenbluten  u.  dgl.,  zuerst  den 
erdacht  auf  ein  Nierenleiden  hinlenken  und  zur  Untersuchung  des 
ms  auffordern  können,  während  endlich  in  einer  letzten  Reihe  von 
illen  nur  allgemeine  Störungen,  Appetitlosigkeit,  Blässe,  allgemeine 
^rperschwäche  und  ähnliche  Symptome,  die  Kranken  zur  Consultation 
B  Arztes  veranlassen.  Wie  lange  vor  festgestellter  Diagnose  das  Lei- 
Q  schon  gedauert  hat,  lässt  sich  meist  schwer  entscheiden.  Ausser 
ch  etwaigen  leichten  Beschwerden  muss  man  in  Bezug  hierauf  be- 
iders  auch  nach  dem  Besteben  der  Polyurie  forschen,  welche  zwar 
;  nicht  beachtet  wird,  vielen  Kranken  aber  doch  anfallt 

Der  weitere  Verlauf  kann  sich  dann  ebenfalls  in  der  verschieden- 
n  Weise  gestalten,  je  nach  dem  Auftreten  der  Complicationen,  je 
ch  den  äusseren  Verhältnissen,  unter  denen  die  Kranken  leben  u.  s.  w. 
L  Allgemeinen  hängt,  wie  wiederholt  zu  betonen  war,  fast  Alles  von 
r  Leistungsfähigkeit  und  Ausdauer  des  Herzens  ab.  Ist  der  Tod  nicht 
[her  durch  irgend  welche  intercurrente  Zufalle  eingetreten,  so  stellt 
h  das  letzte  Stadium  der  Krankheit  fast  immer  unter  dem  Bilde  der 
srzinsufficienz  mit  den  vorherrschenden  Symptomen  der  Athemnoth 
d  des  allgemeinen  Hydrops  dar. 

Die  Gesammtdaver  des  Leidens  ist,  wie  erwähnt,  meist  gar  nicht 
nau  zu  bestimmen.  Sie  kann  jedenfalls  viele  Jahre,  ja  wahrschein- 
h  zuweilen  sogar  ein  Jahrzehnt  und  mehr  betragen,  wobei  mannigfache 
hwankungen  des  Verlaufes  vorkommen  können.  Dass  in  dem  Frocesso 
r  Nierenatrophie  während  der  früheren  Zeit  der  Krankheit  ein  Still- 
ind  eintreten  kann,  ist  zwar  nicht  unmöglich,  jedoch  auch  schwer  mit 
sherheit  zu  entscheiden.  Im  Allgemeinen  muss  das  Leiden  jeden- 
Ig  als  ein  durchaus  unheilbares  bezeichnet  werden,  wenn  auch  das 
ben  lange  Zeit  nicht  nur  erhalten  bleiben,  sondern  sogar  von  den 
anken  ohne  erheblichere  Beschwerden  geführt  werden  kann.  Auf  die 
rechiedenen  Zwischenfälle,  deren  Möglichkeit  in  prognostischer  Hin- 
iht  stets  im  Auge  zu  behalten  ist,  braucht  hier  nicht  noch  einmal 
Mmders  hingewiesen  zu  werden. 
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Piagmose.  Die  Diagnose  der  Schmmpfhiere  kann  nur  durch  (Ue 
Untersuchung  des  Harns  sicher  gestellt  werden.  Immer  wieder  mnss 
daher  auf  die  Nothwendigkeit  hingewiesen  werden,  diese  Untersuchung 
in  allen  irgend  verdächtigen  Fällen  vorzunehmen,  weil  nur  anf  diese 
Weise  ein  Uebersehen  des  Zustandes  vermieden  wird.  Der  Verdacht 
einer  sich  entwickelnden  Nierenschrumpfung  soll  namentlich  in  allen 
den  Fällen  zur  Untersuchung  des  Harns  aufTordem,  wo  die  Patienten 
über  häufige  Kopfschmerzen,  über  congestive  Zustände,  über  Herzklopfen 
und  Eurzathmigkeit,  asthmatische  Anfälle,  Sehstörungen,  ^allgemeine 
Mattigkeit  und  dyspeptische  Erscheinungen  klagen,  ohne  dass  sich  für 
diese  Beschwerden  ein  anderer  Grund  aufßnden  lässt.  Die  Polyurie, 
der  helle,  specifisch  leichte,  in  geringem  Maasse  eiweisshaltige  Harn 
im  Verein  mit  den  Zeichen  am  Circulationsapparat,  dem  gespannten 
Puls,  der  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  lassen  die  Krankheit  in 
den  meisten  Fällen  richtig  erkennen.  Sind  Retina -Veränderungen  vor- 
handen, so  können  diese  zuweilen  zur  Sicherung  der  Diagnose  viel  bei- 
tragen. Ebenso  verdienen  selbstverständlich  auch  die  ätiologischen  Ver- 
hältnisse (Blei,  Gicht,  Alcoholismus  u.  s.  w.)  Berücksichtigung. 

Grosse  Schwierigkeiten  bietet  die  Diagnose  in  den  übrigens  recht 
seltenen  Fällen  dar,  wo  die  Albuminurie  fehlt  Hier  ist  zuweilen  erst 
eine  oft  wiederholte  Harnuntersuchung  im  Stande,  auf  die  richtige  Deu- 
tung des  Krankheitszustandes  hinzulenken.  Sonst  sind  Verwechselungen 
mit  chronischen  HerzaflFectionen  (Myocarditis,  idiopathische  Hypertrophie) 
kaum  zu  vermeiden. 

Sehr  schwierig  ist  femer  meist  die  Diagnose,  wenn  die  Kranken 
erst  im  Stadium  der  ausgebildeten  Compensationsstörung  zur  Beob- 
achtung kommen.  Die  charakteristischen  Merkmale  des  Schrumpfhieren- 
hams  fehlen  dann,  der  Harn  ist  spärlicher,  dunkler,  eiweissreicher,  und 
dann  ist  es  oft  kaum  möglich  zu  entscheiden,  ob  es  sich  um  eine 
primäre  NierenaflFection  mit  secundärer  Herzhypertrophie  oder  um  ein 
primäres  Herzleiden  mit  secundärer  Stauungsniere  handelt.  Ist  gleich- 
zeitig allgemeine  Arteriosclerose  oder  ein  stärkeres  Lungenemphysem 
vorhanden ,  so  wird  die  Beurtheilung  der  Verhältnisse  noch  mehr  er- 
schwert. Nur  eine  sehr  genaue  Erwägung  aUer  einzelnen  Symptome 
und  die  Berücksichtigung  des  gesammten  Ejrankheitsverlaufes  kann  hier 
ein  richtiges  Urtheil  ermöglichen. 

Endlich  ist  die  Diagnose  der  Schrumpfniere  in  den  Fällen  sehr 
erschwert,  wo  die  erste  Untersuchung  der  Ej'anken  während  einer  plötz- 
lich eingetretenen  Urämie  oder  nach  einem  apoplectischen  Insult  vor- 
genommen wird.    Hier  ist  der  Eiweissgehalt  des  Harns  dasjenige  Sym- 
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ptom,  welches  am  meisten  auf  das  Bestehen  einer  Nierenaffection  hin- 
weist, obwohl  auch  trotz  dieses  Symptoms  die  Beurtheilung  des  Zu- 
standes  und  seine  Unterscheidung  von  anderen  acuten  Gehimaffectionen 
oft  grosse  Schwierigkeiten  darbietet. 

Therapie.  Sobald  die  Diagnose  der  Nierenschrumpfung  festgestellt 
ist^  muss  das  ganze  diätetische  Verhalten  des  Patienten  in  der  Weise 
geregelt  werden»  dass  das  Fortschreiten  der  Affection  in  aller  nur  mög- 
lichen Weise  verhindert  wird.  Zwei  Indicationen  sind  in  dieser  Be- 
aehnng  zu  erfilllen:  das  Verhüten  aller  Beize,  welche  auf  die  Nieren 
schädlich  einwirken  könnten,  und  die  möglichste  Erleichterung  der  Herz- 
arbeit, damit  die  Insufßcienz  des  Herzens  so  lange  wi^  möglich  hinaus- 
geschoben wird.  Die  Diät  muss  genau  geregelt  werden,  dabei  je  nach 
der  Eörperconstitution  des  Kranken  knapp  bemessen  oder  reichlicher 
und  kräftiger  sein.  Milch  ist  auch  hierbei  ein  vorzugsweise  in  Betracht 
kommendes  Nahrungsmittel.  Alcoholica  sind  nur  in  geringen  Mengen 
zu  gestatten.  Alle  körperlichen  Ueberanstrengungen  sind  zu  vermeiden, 
während  massige  methodische  Körperbewegung  bei  corpulenten  Patienten 
anzorathen  ist  Für  regelmässige  Stuhlentleerung  ist  stets  durch  ge- 
eignete Mittel  (diätetische  Yorschriften,  Obst,  Bitterwasser)  zu  sorgen. 
Der  Allgemeinzustand  wird  durch  geeignete  Luft-  und  Erholungskuren 
oft  wesentlich  gebessert  und  in  diesem  Sinne  ist  der  Gebrauch  eines 
je  nach  den  individuellen  Verhältnissen  ausgewählten  Bades  (z.  B.  Eisen- 
bäder, Marienbad,  Karlsbad,  Kissingen,  Ems,  Baden-Baden  u.  s.  w.)  von 
Nutzen. 

Treten  Compensationsstörungen  ein,  so  ist  das  diätetische  Regime 
und  die  möglich  grösste  körperliche  Ruhe  noch  strenger  anzurathen 
und  je  nach  den  vorliegenden  Erscheinungen  eine  symptomatische  Be- 
handlung einzuleiten.  Vor  Allem  muss  der  Versuch  gemacht  werden, 
durch  Darreichung  von  Digitalis  die  Herzenergie  von  Neuem  anzu- 
regen. Die  Einzelheiten  der  Therapie  sind  hier  fast  ganz  dieselben, 
wie  sie  bei  der  Behandlung  der  chronischen  Herzfehler  (s.  d.)  und  der 
übrigen  NierenafTectionen  in  Betracht  kommen. 

Eine  directe  günstige  Beeinflussung  des  Schrumpfungsprocesses  in 
den  Nieren  durch  Arzneimittel  ist  bis  jetzt  nicht  möglich.  Empfohlen 
und  eines  Versuches  werth  sind  in  dieser  Hinsicht  nur  die  Jodpräpa- 
rate, das  Jodkalium  und  bei  anämischen  Patienten  das  Jodeisen. 

Die  Prophylaxis  der  Nierenschrumpfung,  soweit  eine  solche  mit 
Bezug  auf  bekannte  ätiologische  Verhältnisse  überhaupt  möglich  ist, 
ergiebt  sich  von  selbst.  Man  vergleiche  hierüber  auch  das  Capitel  über 
die  Gicht 
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FÜNFTES  CAPITEL. 
Die  Amyloidni  er  e. 

Aetiologie.  Die  Amyloidniere  ist  ausnahmslos  eine  TheilerscheinoDg 
der  auch  im  übrigen  Körper  mehr  oder  weniger  ausgebreiteten  Amy- 
loiddegeneration  der  Organe.  Sie  beansprucht  aber  in  klmUcher  Be- 
ziehung von  allen  Amyloiderkrankungen  das  meiste  Interesse,  da  sie 
für  das  gesammte  klinische  Erankheitsbild  der  Amyloiddegeneration 
bei  weitem  die  grösste  Bedeutung  hat. 

Wie  bekannt,  versteht  man  unter  amyloider  Detjeneraiion  eine 
eigenthümliche  Veränderung,  welche  unter  gewissen  pathologischen  Ver- 
hältnissen am  Bindegeivebe  und  vornehmlich  an  den  kleineren  Gefässen 
beobachtet  wird.  Die  Wandungen  der  Gefasse  verbreitem  sieb,  erhalten 
ein  glänzendes  homogenes  Aussehen  und  zeigen  bei  der  Behandlung 
mit  bestimmten  Färbemitteln  eigenthümliche  Reactionen.  Dieselben 
beruhen  auf  der  Anwesenheit  eines  Eiweisskörpers,  des  Amyloids,  wel- 
cher entweder  aus  dem  Blute  in  das  Gewebe  hinein  abgelagert  wird 
oder,  was  viel  wahrscheinlicher  ist,  an  Ort  und  Stelle  selbst  aus  den 
vorhandenen  Eiweisssubstanzen  entsteht.  Bei  starker  Amyloiddegene- 
ration zeigen  die  erkrankten  Organe  oft  schon  makroskopisch  ein  ver- 
ändertes „speckiges**  Aussehen  und  nehmen  bei  der  Behandlung  mit 
Lugolscher  Jodlösung  an  den  befallenen  Partien  eine  charakteristisch 
rothbraune  Färbung  an.  Genaueren  Aufschluss  über  das  Vorhandensein 
und  die  Ausbreitung  der  Degeneration  giebt  aber  nur  die  mikrosko- 
pische Untersuchung,  wobei  man  sich  vorzugsweise  der  Färbung  des 
Gewebes  mit  Methyl-  oder  Gentianaviolett  bedient  Die  amyloiden 
Stellen  erhalten  hierdurch  eine  sehr  charakteristische  und  leicht  ab- 
grenzbare rothe  Färbung.  Auf  diese  Weise  kann  man  den  Nachweis 
führen,  dass  die  amyloide  Degeneration  überall  in  den  Wandungen  der 
kleinen  Geßsse  beginnt,  später  zwar  auch  das  interparenchymatöse 
Btndegewebe  befallen  kann,  jedoch  die  eigentlichen  Parenchymzellen 
selbst  (Leberzellen,  Nierenepithelien  u.  s.  w.)  fast  immer  vollständig 
frei  lässt.  Letztere  zeigen  zwar  häufig  atrophische  und  fettig-degene- 
rative Veränderungen  (s.  u.),  aber  niemals  eine  amyloide  Degeneration. 

Ueber  die  eigentlichen  Ursachen,  welche  jene  eigenthümliche  Um- 
wandlung des  Eiweisses  der  Bindesubstanzen  in  das  Amyloid  bewirken, 
ist  nichts  bekannt.  Man  kennt  nur  eine  Anzahl  von  Grundkrankheiten, 
bei  welchen  sich  erfahrungsgemäss  die  Amyloiddegeneration  als  secun- 
därer  Zustand  in  den  verschiedenen  Organen  relativ  häufig  entwickelt 
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Diese  Zustande  haben  grösstentheils  das  Gemeinsame,  dass  sie  mit 
einer  allgemeinen  Cachexie  und  Schwächung  des  Körpers  einhergehen. 
Speciell  sind  es  folgende  (ungefähr  nach  der  Häufigkeit  der  Amyloid- 
complication  geordnete)  Zustände,  bei  welchen  die  Amyloiddegeneration 
überhaupt  und  demgemäss  auch  die  Amyloidniere  vorzugsweise  beob- 
achtet wird: 

1.  Die  chronische  Lungentuberkulose,  besonders  die  ulceröse  ge- 
wöhnliche Lungenphthise.  Ebenso  können  tuberkulöse  Darmgeschwüre 
mit  gleichzeitiger  stärkerer  Lungentuberkulose  oder  ohne  diese  zur 
Amyloiderkrankung  fuhren. 

2.  Langdauemde  chronische  Eiterungen  an  den  Knochen  oder 
Weichtheilen,  namentlich  chronisch-fungöse  Processe  mit  Knochen-  oder 
Gtelenkfisteln,  Empyemfisteln,  Wirbelcaries  u.  dgl. 

3.  Die  constiiu/ionelle  Si/philis,  vorzugsweise  die  Fälle  mit  ulce- 
rösen  (meist  tertiären)  Knochen-  und  Schleimhautprocessen. 

4.  Sonstige  ulceröse  oder  mit  chronischer  Eiterung  verbundene 
Processe:  sackige  Bronchiectasien ,  chronische  Darmgeschwüre  (z.B. 
dysenterischen  Ursprungs),  eitrige  Pyelo-Cystitis^  Blasenscheidenßsteirt, 
ulcerirte  Neubildungen  (Carcinome)  u.  dgl. 

5.  In  seltenen  Fällen  ist  das  Amyloid  auch  bei  anderen  chro- 
nischen Erkrankungen,  z.B.  bei  der  Malaria,  bei  der  Gicht  und  an- 
deren chronischen  Gelenkleiden  beobachtet  worden.  In  der  hiesigen 
medicinischen  Klinik  sahen  wir  einen  Fall  von  starken  Amyloidnieren 
bei  einem  21jährigen  Mädchen  mit  Aorteninsufficienz. 

0.  In  einer  kleinen  Reihe  von  Fällen  endlich,  von  welchen  wir 

,  selbst  einige  Beispiele  beobachtet  haben,  findet  sich  auch  bei  der  Section 

gar  keine  nachweisbare  Ursache  für  die  meist  ziemlich  ausgebreitete 

Amyloiddegeneration.   Hier  scheint  es  sich  also  um  eine  primäre  amy- 

loide  Erkrankung  zu  handeln. 

Patholoffisehe  Anatomie.  Indem  wir  in  Bezug  auf  die  anatomischen 
Verhältnisse  des  Amyloids  in  den  anderen  Organen  auf  die  Handbücher 
der  pathologischen  Anatomie  (vgl.  auch  Bd.  I)  verweisen,  ist  hier  nur 
die  pathologische  Anatomie  der  Amyloidnieren  näher  zu  besprechen. 

Bei  sehr  geringer  und  wenig  ausgebreiteter  Amyloiddegeneration 
in  den  Nieren  bieten  die  letzteren  für  das  blosse  Auge  ein  vollkommen 
normales  Aussehen  dar.  Nur  die  genaue  mikroskopische  Untersuchung 
ergiebt  die  amyloide  Degeneration  einzelner  Gefässwände  in  der  Rinden- 
nnd  namentlich  auch  in  der  Marksubstanz. 

Die  häufigste  und  am  meisten  charakteristische  Form  des  Nicren- 
amyloids  ist  die  sogenannte  grosse  weisse  Amyloidniere  (Wachsniere, 
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Speckniere).  Die  Niere  ist  gewöhnlicli  vergrössert,  die  Oberfläche  glatt 
und  von  grauweisser  oder  gelblicher,  meist  etwas  gefleckter  Färbimg. 
Auf  dem  Durchschnitt  ist  die  Binde  verbreitert,  ebenfalls  von  weiss- 
gelblicher  Farbe  und  lässt  nicht  selten  schon  mit  blossem  Auge  die 
Glomeruli  als  mattglänzende,  durchscheinende  Pünktchen  erkennen. 
Blutungen  kommen  fast  niemals  vor.  Die  Marksubstanz  ist  entweder 
ebenfalls  blass  oder  dunkler.  In  manchen  Fällen  kann  auch  die  Binde 
ein  dunkleres  röthliches  oder  buntes  Aussehen  haben,  was  nur  von  dem 
grösseren  Blutreichthum  des  Organs  abhängt.  Die  blassgelbe  Färbimg 
hängt  theils  von  der  Anämie,  theils  von  der  Verfettung  ab,  während 
die  amyloiden  Stellen  eine  mehr  durchscheinende  speckig- glänzende 
Beschaffenheit  zeigen. 

Untersucht  man  die  Niere  mikroskopisch,  so  findet  man  zunächst 
die  amyloide  Degeneration,  welche  in  wechselnder  Ausbreitung  and 
Combination  am  häufigsten  die  Glomeruli,  femer  die  Rindencapillaren, 
die  Yasa  recta  und  zuweilen  auch  die  Membranae  propriae  der  Harn- 
canälchen  befällt.  Bei  reinen  Amyloidnieren  verhält  sich  das  übrige 
Nierengewebe  normal.  In  vielen  Fällen  findet  man  aber  ausserdem 
auch  Veränderungen  an  den  Epithelien,  und  zwar  Verfettung,  Desqua- 
mation und  Zerfall  derselben,  und  femer  auch  gar  nicht  selten  inter- 
stitielle zellige  Infiltration. 

Somit  combinirt  sich  also  die  amyloide  Degeneration  nicht  selten 
mit  degenerativ-entzundlichen  Veränderungen  in  den  Nieren.  Hat  der 
Frocess  bereits  längere  Zeit  bestanden,  so  führt  er,  wie  bei  der  ge- 
wöhnlichen Nephritis,  theil weise  zu  vollständiger  Gewebsatrophie  mit 
entsprechender  Bindegewebsvermehmng.  Dann  sinkt  das  Nierengewebe 
an  den  betreffenden  Stellen  ein  und  an  der  Oberfläche  der  Niere  ent- 
stehen deutliche  Unebenheiten.  Es  giebt  sogar  vollkommen  ausgebil- 
dete (rothe  oder  weisse)  Schrumpfhieren,  in  welchen  sich  reichliches 
Amyloid  findet  und  welche  man  daher  als  Amyloid-  Schrumpf nieren 
bezeichnet.  Hierbei  entsprechen  die  parenchymatösen  und  intersti- 
tiellen Veränderungen  vollkommen  denjenigen  bei  der  gewöhnlichen 
Schrumpfniere,  nur  dass  eben  noch  die  amyloide  Degeneration  dazu 
kommt. 

lieber  den  näheren  Zusammenhang  des  Amyloids  mit  den  ent- 
zündlicli-degenerativen  Vorgängen  in  der  Niere  herrschen  zur  Zeit  noch 
Meinungsverschiedenheiten.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  wirk- 
liche Combinaiionen  beider  Zustände^  zuweilen  vielleicht  sogar  um 
Coeffecte  derselben  Ursache.  Denn  da,  wie  wir  gesehen  haben,  bei  der 
Syphilis ,  der  Tuberkulose  u.  a.  ausser  dem  Amyloid  auch  echte  Ke- 
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pliritis  Torkommt,  so  kann  es  nicht  auffallend  sein,  dass  bei  diesen 
Erankbeiten  sich  zuweilen  beide  Folgeerscheinungen,  die  Nephritis  und 
das  Amyloid,  neben  einander  entwickeln  und  dass  man  daher  ausser 
len  Veränderungen  einer  entzündlichen  grossen  weissen  Niere,  einer 
Becondären  Schrumpfung  oder  einer  genuinen  echten  Schrumpfniere 
gleichzeitig  auch  eine  mehr  oder  weniger  ausgebreitete  amyloide  De- 
generation in  den  Nieren  finden  kann.  Andererseits  lässt  es  sich  freilich 
aach  nicht  in  Abrede  stellen,  dass  die  Girculationsstörung,  welche  sich 
in  Folge  eines  starken  Gefassamyloids  einstellen  muss,  von  Einfluss  auf 
die  Ernährung  des  Nierengewebes  ist  und  dass  daher  manche  Ver- 
änderungen desselben,  vor  Allem  die  fettige  Degeneration  des  Epithels, 
unter  Umständen  auch  die  directe  Folge  der  Amyloider  krankung  sind. 

Klinische  Symptome  und  KrankheitsTerlauf.  Bedenkt  man  die  grossen 
Verschiedenheiten,  welche  die  Ausbreitung  des  Amyloids  in  den  Nieren 
zeigt,  und  die  mannigfachen  Gombinationen  desselben  mit  entzündlichen 
Processen,  so  ist  es  von  vornherein  klar,  dass  ein  einheitliches  Sym- 
ptomenbild für  die  Amyloidniere  überhaupt  nicht  aufgestellt  werden 
kann.  Hierzu  kommt  noch,  dass  die  Erscheinungen  der  Amyloiderkran- 
kung,  welche  ja  fast  stets  ein  secundärer  Zustand  ist,  auch  in  der  ver- 
schiedensten Weise  von  dem  Grundleiden  modificirt  werden. 

Zunächst  ist  hervorzuheben,  dass  manche  Fälle  von  relativ  ge- 
ringer Ausbreitung  des  Amyloids  in  den  Nieren  sich  durch  gar  kein 
klinisches  Symptom  erkennen  lassen.  Namentlich  kann  hierbei,  wie 
wiederholt  sicher  festgestellt  ist  (Litten  u.  A.)  ,  die  Albuminurie  voll- 
ständig fehlen,  was  vielleicht  davon  abhängt,  dass  in  solchen  Fällen 
vorzugsweise  die  Vasa  recta  und  nicht  die  Glomeruli  von  der  amyloiden 
Degeneration  befallen  sind. 

Hiervon  abgesehen  zeigt  aber  der  von  Amyloidnieren  abgesonderte 
Harn  in  der  Regel  deutiiche  Veränderungen,  welche  freilich  je  nach 
der  Art  des  einzelnen  Falles  ziemlich  grosse  Unterschiede  darbieten. 
Die  Menge  des  Harns  ist  am  häufigsten  annähernd  normal  oder  etwas 
vermindert,  in  anderen  Fällen  auch  stärker  vermindert,  wieder  in  an- 
deren Fällen  dagegen  bedeutend  vermehrt,  so  dass  2500 — 3500  Cc.  in 
24  Stunden  entleert  werden  können.  Ziemlich  häufig  beobachtet  man 
bei  demselben  Kranken  zu  verschiedenen  Zeiten  nicht  unbeträchtliche 
Schwankungen  der  Hammenge.  Alle  diese  Unterschiede  erklären  sich 
leicht,  wenn  man  bedenkt,  wie  mannigfache  Umstände  auf  die  Ham- 
menge einwirken  können  (Vorhandensein  oder  Fehlen  entzündlicher 
Nierenveränderungen,  Vorhandensein  oder  Fehlen  von  Herzhypertrophie, 
gleichzeitige  Schweisse,  Durchfalle,  Oedeme,  Fieber  u.  s.  w.). 
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Die  Farbe  des  Harns  ist  fast  immer  eine  hellgelbe.  Nur  aus- 
nahmsweise, bei  Amyloid-Nephritis,  enthält  der  Harn  ein  reichlicheres 
Sediment;  meist  ist  er  ganz  oder  fast  ganz  klar.  Charakteristisch  für 
die  Amyloidniere  ist  femer  der  meist  recht  beträchtliche  Eiweissgehalt 
des  Harns,  welcher  nicht  selten  1 — 2Vo  beträgt  In  manchen  Fällen 
freilich,  so  namentlich  bei  der  Amyloid-Schrumpfniere,  ist  der  Eiweiss- 
gehalt nur  ein  geringer.  Zuweilen,  aber  keineswegs  regelmässig  kommt 
es  vor,  dass  der  Harn  bei  der  Amyloidniere  ausser  dem  gewöhnlichen 
Serumalbumin  noch  relativ  reichliche  Mengen  von  Paraglobulin  ent- 
hält (Senator). 

Das  specißsche  Gewicht  des  Harns  ist  je  nach  dem  Wasser-  und 
Eiweissgehalt  desselben  sehr  wechselnd.  Es  kann  erhöht  (1015— 1020i 
oder  auch  vermindert  (1010—1003)  sein. 

Untersucht  man  den  Harn  mikroskopisch,  so  findet  man  gewöhn- 
lich nur  spärliche  hyaline  Q/linder  imd  ausserdem  noch  relativ  am 
häufigsten  nicht  sehr  zahlreiche  u^eisse  Blutkörperchen,  Bei  der  Com- 
bination  des  Amyloids  mit  stärkeren  nephritischen  Veränderungen  ist 
das  Sediment  reichlicher,  so  dass  auch  der  Harn  tnlber  wird.  Das 
Mikroskop  zeigt  dann  auch  zahlreichere  hyaline  oder  massig  verfettet« 
Cylinder,  reichlichere  weisse  Blutkörperchen,  zuweilen  einzelne  Nieren- 
epithelien  und  in  ziemlich  seltenen  Fällen  sogar  auch  rothe  Blutkör- 
perchen. Amyloid-Reaction  an  den  Cylindem  kommt  vor,  ist  aber  sehr 
selten  und  daher  diagnostisch  nicht  verwerthbar. 

Die  übrigen  Krankheitserscheinungen,  welche  bei  der  Amyloidniere 
zur  Beobachtung  kommen,  hängen  theils  von  dieser  selbst,  theils  von 
der  gleichzeitigen  Amyloiddegeneration  in  anderen  Organen  und  theils 
endlich  von  dem  primären  Grundleiden  ab.  Die  Symptome  des  letz- 
teren sind  selbstverständlich  äusserst  mannigfaltig,  können  aber  in 
manchen  Fällen  ganz  in  den  Hintergrund  treten. 

Was  die  directen  Folgeerscheinungen  der  Amyloidniere  anbetriflt, 
so  ist  deren  Vorkommen  namentlich  im  Vergleiche  mit  den  analogen 
Verhältnissen  bei  den  echten  Nephritiden  von  Interesse.  Hydroft 
massigen  oder  selbst  stärkeren  Grades  tritt  bei  der  Amyloidniere 
nicht  selten  auf,  kann  aber  auch  vollkommen  fehlen.  Zu  bedenken  ist, 
dass  auch  durch  marantische  Venenthrombosen  ein  von  der  Nieren- 
aflfection  unabhängiges  Oedem  erzeugt  werden  kann.  Urämische  Er* 
scheinungen  sind  bei  der  Amyloidniere  entschieden  selten.  Sie  werden 
aber  doch,  namentlich  in  ihren  leichteren  Formen  (Erbrechen),  zuweilen 
beobachtet.  Sehr  wichtig  ist  es,  dass  eine  Hypertrophie  des  littken 
Ventrikels  in  den  meisten  Fällen  von  Amyloidniere  vermisst  wird.   Dies 
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beruht  darauf,  dass  es  sich  hierbei  meist  um  schwächliche,  cachectische 
[ndividueu  handelt,  bei  welchen  sich  eine  Herzhypertrophie  aus  Mangel 
in  überschässigem  Emährungsmaterial  gar  nicht  ausbilden  kann.  Wo 
liese  Voraussetzung  nicht  zutrifft,  da  kann  sich  zweifellos  eine  Herz- 
bypertrophie  entwickeln,  wie  man  dies  namentlich  bei  der  Amyloid- 
Schrumpfhiere  sieht  Nicht  selten  findet  man  freilich  das  Herz  bei 
ler  Section  sogar  im  Zustande  der  braunen  oder  der  einfachen  Atrophie. 

Die  Retinüü  albuminurica  tritt  bei  der  reinen  Amyloidniere  fast 
niemals  auf.  Bei  der  Amyloid-Schrumpfniere  ist  sie  dagegen  einige 
Ifale  beobachtet  worden  in  Fällen,  wo  es  sich  wahrscheiiüich  um  ur- 
sprünglich reine  Schrumpfhieren  mit  später  hinzugetretenem  Amyloid 
gehandelt  hat  Ebenso  selten  sind  die  secundären  Entzündungen  in 
den  inneren  Organen  (Nierenpneumonie  u.  s.  w.)  und  die  Blutungen 
[Gehirnblutungen  u.  a.). 

Der  Allgemeinzustand  der  Kranken  ist  zwar  zum  Theil  auch  von 
dem  Nierenleiden,  meist  aber  von  dem  Grundleiden  abhängig.  Die 
Plitienten  mit  Amyloidniere  sind  dem  entsprechend  gewöhnlich  cachec- 
iiteh  und  zeigen  in  hohem  Grade  eine  blasse,  anämische  Hautjarbung, 
Doch  kann  in  einzelnen  Fällen  (Syphilis,  Bronchiectasien,  einseitige 
Longenschrumpfüng)  der  Ernährungszustand  auch  längere  Zeit  hindurch 
ein  leidlich  guter  bleiben. 

Von  grosser  diagnostischer  Bedeutung  sind  die  Erscheinungen, 
welche  auf  eine  gleichzeitige  Amyloiddegeneration  in  anderen  Organen 
ausser  den  Nieren  hinweisen.  Klinisch  wichtig  sind  in  dieser  Beziehung 
die  Symptome  von  Seiten  der  Leber  (Vergrösserung,  abnorme  Festig- 
keit und  harter,  scharfer  unterer  Rand  des  Organs),  der  Milz  (Ver- 
grösserung und  Härte)  und  des  Darmes  (Durchfalle).  Die  Deutung  der 
Durchfalle  ist  freilich  meist  schwierig,  da  dieselben  ebenso  häufig  von 
(tuberkulösen)  Darmgeschwüren,  wie  von  Amyloid  des  Darmes  abhängen 
können. 

üeber  den  Gesammtverlauf  und  die  Dauer  der  Amyloidniere  lassen 
sich  kaum  allgemeinere  Angaben  machen,  da  hierbei  vor  Allem  die  Art 
des  Grundleidens  in  Betracht  kommt  Was  die  Zeit  betrifft,  während 
welcher  sich  bei  einer  bestehenden  primären  Erkrankung  die  Amyloid- 
degeneration entwickeln  kann,  so  ist  letztere  zuweilen  sicher  schon  nach 
einigen  Monaten  vorhanden.  Die  genauere  Bestimmung  ihres  Beginns 
ist  natfirlich  fast  niemals  möglich,  da  die  ersten  Anfänge  der  Amyloid- 
entartnng  in  den  Nieren  sich  durchaus  nicht  gleich  durch  eine  ein- 
tretende Albuminurie  zu  erkennen  zu  geben  brauchen  (s.  o.).  Die  Dauer 
der  Amyloidniere  ist  je  nach  der  Schwere  des  Falles  sehr  verschieden : 
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sie  kann  bis  zum  Tode  nur  wenige  Wochen  oder  Monate  betragen, 
während  in  anderen  Fällen  eine  Jahre  lange  Daner  mit  Sicherheit  fest- 
gestellt ist,  so  namentlich  bei  der  Amyloid-Schrompfiiiere. 

Die  Prognose  der  Amyloidniere  ist  in  den  meisten  Fällen  eine  durcb- 
aus  ungünstige,  was  grösstentheils  durch  die  ünheilbarkeit  des  Gnmd- 
leidens  bedingt  ist  Dass  aber  bei  heilbarer  Grundkrankheit  (Syphilis, 
manche  chronische  Eiterungen)  auch  eine  bereits  entwickelte  Amyloid- 
degeneration  wieder  vollständig  zurückgehen  kann^  ist  wiederholt  von 
zuverlässigen  Beobachtern  festgestellt  worden. 

Die  Biagnose  der  Amyloidniere  kann  dann  mit  ziemlich  grosser 
Sicherheit  gestellt  werden,  wenn  die  deutlichen  Zeichen  einer  Nieren- 
affection  zu  solchen  Erkrankungen  hinzutreten,  welche  erfahrungsg^ 
mäss  häufig  den  Anlass  zur  Entstehung  der  Amyloiddegeneration  ab- 
geben. Dieser  Nachweis  einer  Ursache  des  Amyloids  ist  stets  eine  der 
Hauptbedingungen  der  Diagnose.  Ob  es  sich  in  solchen  Fällen  om 
reines  Amyloid  oder  um  reine  Nephritis  oder  um  eine  Combination 
beider  handelt,  ist  nur  aus  dem  Verhalten  des  Harns  einigermaassen 
sicher  zu  entscheiden:  ein  heller,  nur  wenige  körperliche  Elemente  ent- 
haltender, aber  eiweissreicher  Harn  spricht  für  Amyloid,  während  jeder 
reichlichere  Gehalt  des  Harns  an  Gylindem,  weissen  und  rothen  Blut- 
körperchen für  die  Anwesenheit  entzündlicher  Veränderungen  in  den 
Nieren  spricht.  Ein  für  manche  Fälle  von  Amyloidniere  recht  charak- 
teristisches und  daher  auch  diagnostisch  verwerthbares  Symptom  ist 
der  rasche  und  häufige  Wechsel  in  der  Menge  und  im  Eiweissge- 
halte  des  Harns  (Wagnek).  Eine  genauere  Diagnose  der  anatomi- 
schen Veränderungen  ist  übrigens  fast  nie  mit  Sicherheit  und  höch- 
stens nur  durch  die  Berücksichtigung  des  gesammten  ErankheitsTer- 
laufes  zu  stellen. 

Eine  sehr  wesentliche  und  daher  stets  zu  suchende  Stütze  für  die 
Diagnose  der  Amyloidniere  ist  der  Nachweis  des  Amyloids  in  anderen 
Organen.  Die  wichtigsten  hierauf  bezüglichen  Symptome  von  Seiten 
der  Leber,  der  Milz  und  des  Darmes  sind  oben  kurz  erwähnt  worden. 

Therapie.  Sowohl  in  prophylactischer,  wie  auch  in  causaler  Be- 
ziehung kann  selbstverständlich  nur  die  Behandlung  des  Gnmdleidens  in 
Betracht  kommen.  Eine  Möglichkeit  derselben  liegt  namentlich  in  vielen 
chirurgischen  Fällen  und  ausserdem  in  den  Fällen  von  Amyloid  bei 
Syphilis  (Jodkalium)  vor.  Doch  wird  man  auch  sonst,  soweit  es  an- 
geht, das  Grundleiden  zu  bessern  suchen. 

Im  Ucbrigen  ist  die  Therapie  eine  rein  diätetische  und  sympto- 
matische.   Möglichste  Kräftigung  des  Körpers  durch  gute  EmähniDg 
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und  durch  Darreichung  von  Eisen-  und  Ghinapräparaten  muss  versucht 
werden.  Empfehlenswerth  ist  der  Gebrauch  you  Jodeisen.  In  sym- 
ptomatischer Hinsicht  kommen  dieselben  Mittel,  wie  bei  den  übrigen 
Nierenkrankheiten,  zur  Anwendung. 

SECHSTES  CAPITEL. 
Die  eitrige  Nephritis  und  Perinephritis. 

(Nierenabscesse.) 

Aetiologie.  Obgleich  bei  den  bisher  beschriebenen  Formen  der 
Nephritis  wiederholt  das  Vorkommen  von  interstitiellen  Eemanhäufangen 
erwähnt  worden  ist,  so  kommt  es  doch  bei  ihnen  allen  niemals  zu  einer 
echten  Eiterung,  d.h.  zu  einer  eitrigen  Schmelzung  des  Gewebes,  zu 
einer  wahren  Abscessbildung.  Die  Entstehung  einer  eitrigen  Nephritis 
ist  Tielmehr  stets  an  das  Eindringen  ganz  bestimmter,  wohl  ausnahms- 
los organisirter  Krankheitserreger  in  die  Nieren  gebunden,  deren  speci- 
fiflche  Eigenthümlichkeit  eben  in  der  Anregung  einer  eitrigen  Entzün- 
dung besteht 

Zwei  Wege  sind  es  hauptsächlich,  auf  welchen  die  Krankheits- 
erreger in  die  Niere  gelangen,  der  arterielle  Blutstrom  und  die  Harn" 
wege.  Die  erstgenannte  Eingangspforte  kommt  bei  allen  den  Fällen 
von  eitriger  Nephritis  in  Betracht,  welche  als  Theilerscheinung  von 
pyämischen  Processen  und  gewissen  Formen  der  ulcerösen  Endocar- 
däü  auftreten  (s.  hierüber  Bd.  I).  Weit  seltener  entwickelt  sich  auf 
diese  Weise  eine  eitrige  Nephritis  als  Gomplication  bei  anderen  Krank- 
heiten ,  z.  B.  bei  Dysenterie.  Auch  bei  Actinomycosis  kommt  eitrige 
Nephritis  vor  (Israel). 

Den  zweiten  Weg  nehmen  die  Entzündungserreger  in  denjenigen 
Fällen,  wo  sich  die  eitrige  Nephritis  an  eine  Entzündung  der  tiefer 
gelegenen  Hamwege,  des  Nierenbeckens,  der  Harnblase  u.  s.  w.,  an- 
schliesst.  Hierbei  gelangen  die  in  letzter  Hinsicht  fast  stets  von  aussen 
direct  in  die  Hamwege  (Harnröhre,  Harnblase)  eingedrungenen  Bacte- 
rien  allmählich  aufwärts,  von  der  Blase  durch  die  üreteren  ins  Nieren- 
becken, von  diesem  in  die  Mündungen  der  Sammelröhren  und  in  die 
Hamcanälchen  der  Niere,  überall  eine  eitrige  Entzündung  anregend. 
Man  bezeichnet  daher  diese  Formen  der  eitrigen  Nephritis  mit  Rück- 
sicht auf  ihren  Ursprung  als  eitrige  Pt/elo- Nephritis. 

Endlich  ist  noch  zu  bemerken,  dass  bei  directen  Verwundungen 
der  Niere  durch  Wundinfection  eine  eitrige  Nephritis  entstehen  kann, 
welche  sich  meist  mit  einer  perinephritischen  Eiterung  (s.  u.)  verbindet 
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Pathologische  Anatomie.  Je  nach  ihrer  Entstehnngsweise  (Ton  den 
traumatischen  Abscessen  sehen  wir  hier  ab)  zeigen  die  eitrigen  Nephri- 
tiden  ziemlich  charakteristische  Eigenthümlichkeiten  und  XJntersclüede. 

Die  Nierenabscesse  bei  pyämischen  und  analogen  Erkranhmgen 
sind  meist  herdförmige  Eiterungen,  welche  nur  ausnahmsweise  eine 
grössere  Ausdehnung  erreichen,  aber  doch  meist  schon  mit  blossem 
Auge  als  zahlreiche,  die  ganze  Niere  durchsetzende  kleine  graue  oder 
gelbliche  Flecke  und  Strichelchen  von  etwa  V2  — 1  Mm.  Durchmesser 
zu  erkennen  sind.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  erweisen  sich 
diese  Herde  als  echte  kleine  Abscesse,  in  deren  Bereich  das  eigentliche 
Nierengewebe  vollständig  untergegangen  ist.  In  ihrer  Mitte  findet  man 
häufig  noch  die  ursprünglich  in  einem  central  gelegenen  Gefasse  sitzende 
Mikrococcencolonie  (den  „Mikrococcenembolus"}.  Noch  anschaulicher 
werden  die  Verhältnisse,  wenn  man  jüngere  Stadien  des  Processes  auf- 
sucht Man  findet  Gefässe  (Glomerulusschlingen  oder  umspinnende 
Capillaren),  welche  mit  Mikrococcen  vollgestopft  sind,  in  deren  Um- 
gebung das  Nierengewebe  noch  ganz  normal  ist  Weiterhin  sieht  man 
aber  auch  entsprechende  Stellen,  wo  in  der  Umgebung  der  Mikrococcen- 
colonie das  Nierengewebe  bereits  in  Nekrose  begriffen  und  von  ausgewan- 
derten Zellen  infiltrirt  ist  Diese  Herde  zeigen  dann  endlich  einen  con- 
tinuirlichen  Uebergang  zu  den  vollendeten  Abscessen,  welche  oft  noch  von 
einem  hyperämischen  oder  selbst  hämorrhagischen  Hofe  umgeben  sind. 

In  etwas  anderer  Weise  stellen  sich  die  Nierenabscesse  bei  der 
eitrigen  Fi/elo-Nephritis  dar.  Entsprechend  der  Ausbreitung  der  Ent- 
zündung längs  der  geraden  Harncanälchen  zeigen  auch  die  Abscesse 
ein  charakteristisches  streifenförmiges  Aussehen.  Sie  reichen  oft  von 
der  Spitze  der  Nierenpapillen  durch  die  Rinde  hindurch  bis  an  die 
Oberfläche  des  Organs  heran,  so  dass  man  hier  von  aussen  die  Ab- 
scesse als  gelbliche  Punkte  durchscheinen  sieht  Durch  Confluenz  der 
benachbarten  Streifen  entstehen  die  breiteren  Abscesse.  Das  Mikro- 
skop ergiebt  die  eitrige,  von  den  Gefässen  des  interstitiellen  Bindege- 
webes ausgehende  Entzündung,  in  deren  Bereich  die  Harncanälchen 
selbstverständlich  zu  Grunde  gehen.  Den  interessantesten  Befund  bil- 
den die  Mikrococcenhavfen,  welche  sich  ursprünglich  in  den  Harn- 
canälchen ansiedeln  und  die  eigentliche  Ursache  der  Nekrose  des  Epi- 
thels und  der  Entzündung  sind.  Gerade  die  Pyelo-Nephritis  war  eine 
der  ersten  Erkrankungen,  für  welche  durch  Elebs  der  Nachweis  einei: 
bacteritischen  Ursprungs  geführt  wurde. 

Klinische  Symptome.  Ueber  die  klinischen  Symptome  der  eitrigen 
Nephritis  können  wir  uns  an  dieser  Stelle  sehr  kurz  fassen,  da  die 
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selben  nie  scharf  von  den  Symptomen  des  primären  Leidens  getrennt  wer- 
den können.  Die  pyämischen  Nierenabscesse  nnd  die  Abscesse  bei  der 
nlcerösen  Endocarditis  machen  fast  niemals  besondere  klinische  Erschei- 
nnngen,  so  dass  ihr  Vorhandensein  erst  am  Sectionstisch  erkannt  wird. 
Da  die  Abscesse  meist  nicht  mit  den  Hamcanalchen  communiciren,  so 
besteht  gewöhnlich  nicht  einmal  ein  stärkerer  Eitergehalt  des  Harns. 

Die  klinischen  Erscheinungen  der  Pyelo-Nephritis  hängen  ebenfalls 
weniger  Ton  den  nephritischen  Abscessen,  als  von  der  vorausgehenden 
und  begleitenden  Pyelitis  und  Cystitis  ab.  Bei  der  Besprechung  dieser 
Krankheiten  werden  wir  daher  auch  auf  die  Nierenabscesse  zurück- 
kommen. 
Die  perinephritischen  (paranephritischen)  Abscesse. 

Als  perinephritische  Abscesse  bezeichnet  man  die  Eiterungen  in  der 
Umgebung  der  Niere,  insbesondere  in  der  Fettkapsel  derselben  und  in 
dem  perirenalen  Bindegewebe.  Abgesehen  von  einer  etwaigen  trauma- 
tischen Entstehung  derartiger  Abscesse,  entwickeln  sich  dieselben  verhält- 
ntssmässig  am  häufigsten  im  Anschluss  an  eitrige  Nephritis  oder  eitrige 
Pyeliiis.  Theils  vom  Ureter  oder  vom  Nierenbecken,  theils  von  der 
Niere  aus  kann  der  Durchbruch  des  Eiters  erfolgen,  welcher  das  um- 
gebende Gewebe  mit  in  die  Eiterung  hineinzieht  Die  Art  des  primären 
Leidens  ist  dabei  sehr  verschieden:  entweder  sind  es  einfache  eitrige 
I^elitiden  oder  Pyelitiden  durch  Nierensteine  bedingt,  zuweilen  auch 
taberkulöse  Processe  und  endlich  vereiternde  Neubildungen  (Carcinome), 
Echinococcen  u.  dgl.  Auch  von  anderen  Organen  der  Nachbarschaft  aus 
kann  die  perirenale  Eiterung  ihren  Ausgang  nehmen.  So  hat  man  z.  B. 
Fälle  gesehen,  wo  die  Perinephritis  sich  an  einen  perityphlitischen  Ab- 
scess,  an  Leberabscesse ,  an  Psoasabscesse  (nach  Wirbelleiden)  u.  a. 
anschloss.  Endlich  können  perinephritische  Eiterungen  auch  durch 
Actinomycose  bedingt  sein. 

Li  vielen  Fällen  dieser  Art  wird  die  Eiteransammlung  eine  so  be- 
trächtliche, dass  in  der  Lumbaigegend  eine  vollständig  tumor artige  To/*- 
wMung  entsteht  Dieselbe  ist  anfangs  nur  undeutlich ;  allmählich  wd 
aber  die  Haut  daselbst  ödematös,  wölbt  sich  immer  mehr  und  mehr 
vor,  nimmt  eine  entzündlich-hyperämische  Röthe  an,  bis  schliesslich 
eine  eintretende  deutliche  Fluctuation  das  Vordringen  des  Abscesses 
bis  unter  die  Haut  anzeigt  In  anderen  Fällen  erstreckt  sich  der  ent- 
zQndliche  Tumor  mehr  nach  vorn  in  die  Fossa  iliaca  hinein.  Oberhalb 
des  Poupart*schen  Bandes  entsteht  dann  ebenfalls  abnorme  Resistenz 
nnd  Dämpfung.  Auch  nach  oben  hin,  nach  dem  Zwerchfelle  zu,  kann 
der  Tumor  sich  so  ausbreiten,  dass  ersteres  in  die  Höhe  gedrängt  wird 
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und  starke  Dyspnoe  entsteht.  Die  Beziehungen  des  Tumors  zum  Colon 
descendens  sind  zuweilen  dieselben,  wie  bei  den  Neubildungen  der 
Niere  (vgl.  Capitel  Vni). 

Neben  dem  Tumor  besteht  fast  ausnahmslos  eine  sehr  grosse 
Schmer zhaßiqkeit  der  befallenen  Gegend,  theils  spontan,  theils  gegen 
Druck.  Drückt  die  Geschwulst  auf  die  in  der  Nähe  gelegenen  grösseren 
Nervenstämme,  so  entstehen  heftige  ausstrahlende  Schmersen  in  dem 
Beine  derselben  Seite,  zuweilen  auch  Vertaubungsgefühl  und  Parese 
desselben.  Das  Bein  wird  dann  oft  in  einer  ähnlichen  Stellung,  wie 
bei  einer  Coxitis,  gehalten. 

Fast  immer  ist  der  Zustand  mit  einem  Fieber  verbunden,  welches 
das  charakteristische  remittirende  oder  intermittirende  Verhalten  der 
meisten  Eiterungsfieber  zeigt,  oft  auch  von  einzelnen  Schüttelfrösten 
mit  hohen  Temperatursteigerungen  unterbrochen  wird.  Durch  das 
Fieber,  die  Schmerzen  u.  s.  w.  kommen  die.  Patienten  sehr  herunter, 
magern  ab  und  können  schliesslich  einem  traurigen  Allgemeinzustande 
verfallen.  Der  Harn  ist  nur  dann  eiterhaltig,  wenn  der  Abscess  mit 
den  Harnwegen  irgendwie  in  Verbindung  steht 

Eine  Genesung  kann  nur  dann  eintreten,  wenn  der  Abscess  auf 
irgend  eine  Weise  nach  aussen  entleert  wird.  Abgesehen  von  operativen 
Eingriffen,  ist  am  günstigsten  der  spontane  Durchbruch  des  Eiters  durch 
die  Haut,  welcher  am  häufigsten  in  der  Lendengegend,  seltener  nach 
Art  der  Psoasabscesse  unter  dem  Poupart'schen  Bande  u.  a.  geschieht 
Zuweilen  bleiben  nach  einem  solchen  Durchbruche  andauernde  Fisteh 
nach.  Ausserdem  ist  auch  ein  Durchbruch  des  Abscesses  in  den  Darm 
(Colon)  mit  Entleerung  des  Eiters  durch  den  Stuhl,  femer  in  die  Blase^ 
in  die  Pleurahöhle,  ins  Peritoneum  u.  a.  beobachtet  worden.  Durch 
welche  Umstände  in  vielen  Fällen,  nach  kürzerer  oder  längerer  Krank- 
heitsdauer, der  Tod  erfolgt,  braucht  nicht  näher  erörtert  zu  werden. 

Die  Diagnose  stützt  sich  vorzugsweise  auf  die  auftretende  Ge- 
schwulst, die  Schmerzhaftigkeit ,  das  Fieber  und  die  Berücksichtigung 
der  ätiologischen  Momente.  Verwechselungen  können  vorkommen  mit 
Hydronephrose,  Psoasabscess,  soliden  Nierentumoren  u.  a.  Entscheidend 
ist  hierbei  zuweilen  das  Resultat  einer  Probepunction. 

Die  Therapie  kann,  abgesehen  von  der  Erfüllung  einzelner  sym- 
ptomatischer Indicationen,  nur  eine  chirurgische  sein  und  besteht^  wenn 
überhaupt  möglich,  in  der  Eröffnung  und  Drainage  des  Abscesses.  Der 
Erfolg  hängt  dann  vorzugsweise  von  dem  Allgemeinzustande  des  Kran- 
ken und  der  Art  des  Grundleidens  ab.  Näheres  ist  in  den  Handbflchem 
der  Chirurgie  nachzulesen. 
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SIEBENTES  CAPITEL. 
CIrculationsstSrungen  in  der  Niere. 

1.  Die  Staaungrsniere.  Während  locale  Behlnderungeu  des  Venen- 
abflosses  ans  der  Niere  (z.  B.  durch  Thrombose  der  Nierenvene)  fast 
niemals  eine  klinische  Bedeutung  gewinnen,  ist  die  Theilnahme  der 
Nieren  an  einer  allgemeinen  venösen  Stauung^  wie  sie  vorzugsweise  bei 
Herzfehlem  (vgL  Bd.  I),  bei  Lungenemphysem  u.  dgl.  vorkommt,  von 
grosser  diagnostischer  Wichtigkeit,  da  wir  gerade  in  dem  Verhalten  des 
Harns  einen  ziemlich  genauen  Gradiüesser  für  die  Intensität,  sowie  für 
die  Zunahme  und  Abnahme  der  Stauung  besitzen. 

Anatomisch  ist  die  Stauungsniere  leicht  zu  erkennen.  Das  Organ 
ist  oft  etwas  vergrössert,  fühlt  sich  fester  an,  als  normal,  und  zeigt  so- 
wohl an  der  Oberfläche,  als  auch  auf  dem  Durchschnitte  eine  dunkel- 
blaurothe  Färbung  {„cyanoiische  Induration''^),  Gewöhnlich  ist  die  Mark- 
substanz noch  dunkler,  als  die  Rinde.  Mikroskopisch  sieht  man  die  be- 
trachtliche Erweiterung  und  pralle  Füllung  der  Venen  und  Capillaren. 
Das  Parenchym  ist  normal  oder  zeigt  in  vorgeschritteneren  Fällen  be- 
reits eine  beginnende  Verfettung  der  Epithelien,  welche  eine  Folge  des 
mangelhaften  arteriellen  Blutzuflusses  ist.  Interstitielle  Veränderungen 
fehlen  meist 

Die  klinischen  Symptome  der  Stauungsniere  betreffen  nur  die  Fer- 
änderungen  des  Harns.  Entsprechend  der  Herabsetzung  des  arteriellen 
Dmckes  und  der  verminderten  Stromgeschwindigkeit  nimmt  die  Menge 
des  Harns  ab.  Es  werden  täglich  nur  800—  500  Cc.  oder  noch  weniger 
ausgeschieden.  Gleichzeitig  ist  der  Harn  concenirirter ,  dunkler  und 
lasst  oft  ein  reichliches  Sediment  von  Harnsäure  oder  harnsauren  Salzen 
fallen.  Sind  in  Folge  der  Stauung  schon  Ernährungsstörungen  in  den 
Glomerulus-Epithelien  eingetreten,  so  wird  der  Harn  auch  eiwcisshaltig. 
Doch  bleibt  der  Eiweissgehalt  bei  reiner  Stauungsniere  stets  gering 
(ca.  V>ö — V»  Vol.).  Ausserdem  enthält  der  Harn  oft  spärliche  hyaline 
Cjlinder,  einige  weisse  und  rothe  Blutkörper,  welche  letztere  auf  ein- 
getretene kleine  Stauungsblutungen  hinweisen. 

Treten  die  genannten  Veränderungen  als  Theilerscheinung  einer  all- 
gemeinen venösen  Stauung  und  demnach  oft  mit  Cyanose,  Hydrops  u.  s.  w. 
verbunden  auf,  so  kann  die  Diagnose  der  Stauungsniere  mit  Sicherheit 
gestellt  werden.  Gelingt  es,  durch  geeignete  Mittel  (Digitalisj  die  Circu- 
lation  wieder  in  Gang  zu  bringen,  so  wird  der  Harn  sofort  wieder  reich- 
licher, heller  und  sein  Eiweissgehalt  verschwindet  Anderenfalls  dauern 
die  Erscheinungen  des  Stauungsharns  bis  zum  Tode  des  Patienten  fort 
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2.  Embolische  Infarcte  in  den  Nieren.  Da  die  Niereninfarcte,  so 
grosses  pathologisch-anatomisches  Interesse  sie  auch  haben,  doch  fast 
niemals  von  klinischer  Bedeutung  sind,  so  beschränken  wir  uns  hier 
auf  eine  kurze  Mittheilung  des  Allemothwendigsten. 

Tritt  (bei  Herzfehlem  u.  dgL)  eine  embolische  Verstopfung  einer 
kleineren  Nierenarterie  ein,  so  muss,  da  alle  Nierenarterien  Endarte- 
rien sind,  der  betreffende  ausser  Circulation  gesetzte  Organabschnitt 
absterben.  Die  Epithelien  erfahren  die  bekannten  Veränderungen  der 
Coagulationsnekrose  (Verschwinden  des  Zellkerns,  Zerfall)  und  das  Ge- 
webe wird  ganz  oder  meist  nur  zum  Theil  hämorrhagisch  infarcirt 
(vgl.  Bd.  I).  So  entstehen  in  der  Niere  die  charakteristischen  keil- 
förmigen  rothen  (hämorrhagischen)  oder  weit  häufiger  graugelblichen 
(anämischen),  oft  aber  doch  mit  einem  hämorrhagischen  Hofe  umgebenen 
Infarcte,  deren  Basis  an  der  Nierenoberfläche  sitzt  und  eine  Breite  von 
*/2 — 1  Cm.  und  mehr  erreichen  kann,  während  ihre  Spitze  sich  ver- 
schieden weit  in  die  Binde  oder  selbst  bis  in  die  Marksubstanz  hmein 
erstreckt.  Im  weiteren  Verlaufe  wird  das  allmählich  zerfallende  Gewebe 
des  Infarcts  resorbirt,  Rundzellen  wandern  von  aussen  in  den  abge- 
storbenen Bezirk  hinein  und  allmählich  entsteht  an  Stelle  des  früheren 
Infarcts  eine  bindegewebige  eingezogene  Narbe,  Manche  Nieren  können 
durch  zahlreiche  Infarctnarben  eine  so  granulirte  Oberfläche  bekonunen, 
dass  man  sie  passend  als  ,,embolische  Schrumpfnieren**  bezeichnen  kann. 

Die  eben  kurz  geschilderten  anatomischen  Vorgänge  machen  in 
den  meisten  Fällen  gar  keine  besonderen  klinischen  Erscheinung^^ 
Nur  in  einzelnen  Fällen  scheint  ein  geringer  Blutgehalt  des  Harns  von 
dem  Entstehen  eines  hämorrhagischen  Infarcts  in  den  Nieren  abzu- 
hängen, so  dass  man  hieraus  bei  dem  Vorhandensein  einer  Ursache  fiir 
embolische  Processe  (Herzfehler)  zuweilen  den  Verdacht  des  Entstehens 
von  Niereninfarcten  schon  zu  Lebzeiten  der  Kranken  hegen  kann.  In 
vereinzelten  Fällen  soll  auch  das  Entstehen  eines  grösseren  Nlerenin- 
farcts  von  einem  plötzlich  auftretenden  heftigen  Schmerz  in  der  Nieren- 
gegend begleitet  gewesen  sein. 

Eine  besondere  Therapie  erfordern  die  embolischen  Processe  in 
der  Niere  niemals. 

ACHTES  CAPITEL. 
Neubildungen  in  der  Niere. 

Von  den  in  der  Niere  vorkommenden  primären  Geschwnistfonnen 
beanspruchen  namentlich  zwei  unser  Interesse,  die  Caremame  der  Niere 
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und  die  congenitalen  Sarkome  derselben.  Letztere  haben  für  die  all- 
gemeine Theorie  der  Geschwülste  eine  grosse  Bedeutung  gewonnen,  in- 
dem sie  mit  Bestinmitheit  auf  die  Entwicklung  der  Neubildung  aus 
versprengten  embryonalen  Gewebstheilen  hinweisen.  Wiederholt  sind 
nämlich  in  den  sonst  aus  Rundzellen  oder  Spindelzellen  bestehenden 
Tomoren  gestreiße  Muskelfasern  gefunden  worden,  nach  welchen  man 
fOr  diese  Geschwülste  die  Bezeichnung  eines  „Rkabdomyoms*^  gewählt 
hat  Da  nun  in  der  Niere  selbst  keine  Muskelfasern  vorkommen,  so 
deutet  ihr  Yorkonmien  in  den  Geschwülsten  unabweisbar  auf  Störungen 
der  Entwicklung  hin.  Eine  weitere  interessante  Bestätigung  erhält  diese 
Anschauung  durch  die  von  uns  gemachte  Beobachtung  der  Entwicklung 
linksseitiger,  wahrscheinlich  congenitaler  Nierensarkome  bei  zwei  Brü- 
dern, Beide  Kinder  starben  im  Alter  zwischen  2  und  3  Jahren  und 
die  Section  ergab  bei  beiden  fast  genau  denselben  Befund :  ausser  der 
üiSt  kindskopfgrossen  Neubildung  an  Stelle  der  linken  Niere  zahlreiche 
Metastasen  in  der  Leber  und  in  den  Lungen. 

Auch  die  Nierencarcinome  kommen  bemerkenswerther  Weise  relativ 
auffallend  häufig  bei  Kindern  vor,  besonders  im  Alter  bis  zu  vier  Jahren^ 
bei  Mädchen  und  Knaben  etwa  gleich  oft.  Doch  findet  man  Nieren- 
carcinome selbstverständlich  auch  bei  Personen  im  höheren  Alter.  Ge- 
wöhnlich wird  nur  eine  und  zwar,  wie  es  scheint,  vorzugsweise  die 
linke  Niere  befallen,  doch  hat  man  einige  Male  auch  in  beiden  Nieren 
die  Neubildung  gefunden.  Ihrer  Beschaffenheit  nach  gehören  die  Nieren- 
krebse  bald  den  derberen,  bald  den  weicheren  Formen  (Markschwamm) 
an.  Sie  können  die  ganze  Niere  durchsetzen  und  in  grosse,  bis  zu 
5 — 10  Kilogranmi  schwere  Tumoren  verwandeln.  Sehr  oft  finden  im 
Innern  der  Geschwulst  Erweichungen,  Blutungen  u.  dgl.  statt.  Ein 
Febergreifen  der  Wucherung  auf  die  Nachbarschaft,  insbesondere  auf 
das  Nierenbecken,  ist  wiederholt  beobachtet  worden,  ebenso  Metastasen- 
bildung  in  anderen  Organen  (Leber,  Lunge  u.  a.). 

Die  klinischen  Erscheinungen  der  Nierentumoren  fehlen  in  der 
ersten  Zeit  der  Krankheit  ganz  oder  sind  durchaus  unbestimmter  Natur. 
Dampfe  Schmerzen  in  der  Nierengegend  sind  wiederholt  als  erstes, 
freilich  fast  nie  sicher  zu  deutendes  Symptom  angegeben  worden.  Eine 
bestimmte  Bichtung  erhält  die  Diagnose  fast  immer  erst  durch  das 
Auftreten  einer  palpablen  Geschwulst,  Dieselbe  entwickelt  sich  in  der 
Lumbal-  und  der  unteren  seitlichen  Bauchgegend,  von  hier  nach  oben 
und  innen  zu  sich  immer  mehr  und  mehr  ausdehnend.  Wie  schon 
oben  erwähnt,  können  sowohl  die  Sarkome,  als  auch  die  Carcinome  der 
Niere,  namentlich  bei  Kindern,  ganz  enorme  Tumoren  bewirken,  welche 
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das  ganze  Abdomen  in  hohem  Grade  vorwölben.  Die  Greschwulst  fiUilt 
sich  fest,  bald  glatt,  bald  mehr  höckrig  an;  eine  der  Respiration  ent- 
sprechende Beweglichkeit  ist  nicht  vorhanden.  Diagnostisch  nicht  an- 
wichtig ist  bei  linksseitigen  Nierentumoren  die  Beziehung  der  Geschumitt 
zum  Colon  descendens.  Da  letzteres  durch  das  Wachsthnm  der  Ge- 
schwulst nach  vom  gedrängt  wird  und  zwischen  der  Neubildung  nnd 
der  vorderen  Bauchwand  zu  liegen  kommt,  so  gelingt  es  nicht  selten, 
das  betreffende,  vom  über  den  Tumor  hinziehende  Darmstück  (übrigens 
zuweilen  aucheine  Dünndarmschlinge)  durch  die  Percussion  (unter  Um- 
ständen abwechselnd  bei  leerem  und  künstlich  angefülltem  Dickdarm) 
und  sogar  zuweilen  durch  die  Palpation  nachzuweisen.  Bei  rechtssei- 
tigen Nierentumoren  kommen  analoge  Verhältnisse  ebenfalls,  aber  selte 
ner  vor.   Die  Leber  wird  dabei  zuweilen  nach  links  verschoben. 

Der  Harn  zeigt  in  vielen  Fällen  von  Nierentumoren  gar  keine  ab- 
normen Verhältnisse,  indem  die  Secretion  desselben  von  der  anderen, 
gesunden  Niere  in  compensatorischer  Weise  besorgt  wird.  Bei  den 
Carcinomen  der  Niere  bietet  er  aber  zuweilen  ein  diagnostisch  nicht 
werthloses  Zeichen  dar,  nämlich  eine  Beimischung  von  Blut  Diese 
Hämaturie  tritt  manchmal  schon  sehr  frühzeitig  auf,  noch  ehe  von 
einer  Geschwulst  etwas  zu  fühlen  ist.  Sie  wiederholt  sich  in  den  Ter- 
schiedenen  Fällen  bald  häufiger,  bald  nur  selten.  Zuweilen  fehlt  sie 
auch  ganz.  Mit  koUkähnlichen  Schmerzen  ist  die  Blutung  nur  dann 
verbunden,  wenn  grössere  Gerinnsel  die  Harawege  passiren  müssen. 
Bemerkenswerther  Weise  kann,  wie  es  scheint,  in  vereinzelten  Fällen 
das  Blut  auch  aus  der  gesunden,  durch  Stauung  stark  hyperämischen 
Niere  stammen.  Einige  Male  (doch  immerhin  sehr  selten)  hat  man  im 
Ham  kleine  Partikelchen  und  Gewebsfetzen  aus  der  zerfallenden  Neu- 
bildung auffinden  können. 

Die  All(jemeinerscheinun(jeti  treten  namentlich  bei  Kindern  anfangs 
oft  lange  zurück.  Später  entwickelt  sich  dagegen  fast  immer  ein  all- 
gemein marastischer  Zustand.  Auffallend  ist  oft  eine  stete  hohe  Puls- 
frequenz, Femer  ist  die  mehrmals  beobachtete  eigenthümliche  Erschei- 
nung zu  erwähnen,  dass  bei  Mädchen  mit  congenitalen  Nierentumoren 
eine  abnorm  frühzeitvje  Entwicklung  der  Scham-  und  Achselhaare,  so- 
wie zuweilen  auch  eigenthümliche  Pigmentirungen  der  Haut  vorkommen 
(Kühn).  —  Die  Compressiofiserscheinungen  von  Seiten  der  Geschwulst 
auf  benachbarte  Organe,  welche  sich  in  verschiedener  Weise  entwicketo 
können,  brauchen  nicht  im  Einzelnen  näher  angefahrt  zu  werden. 

Die  Diagnose  der  Nierengeschwülste  ist  in  vielen  Fällen  mit  ziem- 
lich grosser  Sicherheit  zu  stellen.   Die  Lage  der  Geschwolsti  ihre  Un- 
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Ferschieblichkeit,  ihr  Verhalten  zum  Dickdarm,  vor  Allem  auch  die  Er- 
fiihrangen  über  das  Vorkommen  der  Nierentumoren  bei  Kindern  lassen 
oft  sofort  an  das  Richtige  denken.  Bei  älteren  Leuten  müssen  nament- 
lich Nierenblutungen,  welche  sonst  nicht  erklärlich  sind,  den  Verdacht 
auf  die  Möglichkeit  eines  Nierencarcinoms  hinlenken.  Oft  sind  freilich 
auch  Verwechselungen  mit  retroperitonealen  Drflsentumoren,  mit  Ovarial- 
geschwülsten,  grossen  Psoasabscessen,  Milztumoren  u.  dgl.  vorgekommen. 
Die  DifferentisJ-Diagnose  ist  also  in  jedem  Falle  genau  zu  überlegen. 

Die  Prognose  ist  selbstverständlich  stets  eine  ungünstige.  Die 
Dauer  des  Leidens  beträgt  zuweilen  nur  wenige  Monate,  zuweilen  auch 
1—2  Jahre,  selten  noch  länger. 

Die  Therapie  muss  in  den  meisten  Fällen  eine  rein  symptomatische 
»ein.  Die  einzige  Aussicht  auf  Erfolg  könnte  eine  operative  Entfemu7ig 
der  Neubildung  haben,  worüber  Näheres  in  den  neueren  Schriften  über 
MNlerenchirurgie^'  zu  finden  ist 

NEUNTES  CAPITEL. 
Parasiten  der  Nieren  und  der  Harnwege.    Chylorle. 

1.  Eehinoeoeeos  der  Niere  i).  Obgleich  viel  seltener,  als  in  der  Leber, 
sind  Echinococcusblasen  doch  auch  wiederholt  in  der  Niere  gefunden 
worden.  Gewöhnlich  ist  uur  eine  Niere  befallen  und  zwar  sitzt  der 
Parasit  in  der  Nierensubstanz  selbst,  nur  ausnahmsweise  zwischen  dieser 
und  der  Nierenkapsel.  Die  Grösse  der  Echinococcusblasen  kann  eine 
sehr  beträchtliche  (bis  zu  20  und  mehr  Ctm.  Durchmesser)  werden. 

Elinische  Erscheinungen  treten  gewöhnlich  erst  auf,  wenn  der 
Tumor  durch  die  Bauchdecken  hindurch  fühlbar  wird.  Subjective  Be- 
schwerden können  auch  dann  noch  ganz  fehlen.  Erst  später  entstehen 
allmählich  schmerzhafte  Druckempfindungen.  Der  Tumor  hat  gewöhn- 
lich eine  annähernd  kuglige  Gestalt  Seine  Beziehungen  zu  den  Nach- 
barorganen  (speciell  zum  Colon)  sind  dieselben,  welche  wir  im  vorigen 
Capital  bei  Besprechung  der  Nierencarcinome  kennen  gelernt  haben. 
Charakteristisch  für  den  Echinococcus,  aber  leider  nur  selten  deutlich, 
ist  das  Gefühl  des  sogenannten  „Ht/datidenschwirrens*^  bei  stossweise 
mit  der  Flachhand  ausgeführter  Palpation  des  Tumors. 

Relativ  häufig  kommt  es  vor,  dass  der  Echinococcussack  ins  Nieren- 
becken hinein  berstet  Dann  werden  gewöhnlich  unter  heftigen  kolik- 
ähnlichen  Schmersen,  welche  vollkommen  den  Nierenstein  -  Koliken 
gleichen,  einzelne  Echinococcusblasen  oder  wenigstens  Membranfetzen, 

1)  In  Bezog  auf  die  allgemeine  Naturgeschichte  des  Echinococcus  vgl.  Bd.  I. 
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Scolices  u.  dg],  mit  dem  Urin  entleert.  Derartige  Anfalle  können  sich 
öfter  wiederholen  und  sich  bei  einer  anhaltenderen  Yerlegnng  der  Harn- 
wege  (Blase,  Harnröhre)  zu  einem  sehr  schweren  Erankheitsbilde  ge- 
stalten. Nicht  selten  gesellen  sich  in  solchen  Fällen  noch  die  Erschei- 
nungen einer  secundären  Pyelitis  und  Cystitis  hinzu. 

Perforationen  nach  einer  anderen  Richtung  hin  sind  viel  seltener. 
Einige  Male  hat  man  den  Durchbruch  eines  Nierenechinococcus  in  die 
Lunge  mit  Aushusten  von  Echinococcusblasen  beobachtet. 

Zuweilen  (namentlich  nach  Traumen)  entzündet  sich  der  Echmo- 
coccussack^  vereitert  und  führt  auf  diese  Weise  zu  einem  allgemein 
pyämischen  Zustande. 

Die  Diagnose  des  Nierenechinococcus  ist  nur  dann  möglich,  wenn 
ein  der  Niere  angehöriger  Tumor  nachweisbar  ist  und  wenn  Echino- 
coccustheile  mit  dem  Harn  oder  bei  einer  etwaigen  Probepunctim  ent- 
leert werden.  Verwechselungen  sind  am  häufigsten  vorgekommen  mit 
Hydronephrose  (s.  d.)  und  bei  Frauen  mit  Ovarialtumoren. 

Die  Prognose  ist  nicht  ganz  ungünstig.  Wiederholt  hat  man^ 
namentlich  nach  Berstung  und  einmaliger  oder  wiederholter  Entleenmg 
des  Echinococcussackes  schliesslich  dauernde  Heilung  beobachtet  Selbst- 
verständlich ist  aber  der  Nierenechinococcus  auch  mit  mannigfachen  Ge- 
fahren (Vereiterung  des  Sackes  u.  s.  w.)  verbunden.  Immer  ist  der  ge- 
sammte  Ejankheitsverlauf  ein  sehr  langwieriger. 


Fig.  2. 

Distoioa  haematobiam  (nach  Leuckaht).   a  H&nncheii  und  Weibchen,  das  letztere  im  CaiuU« 
gynaecophoros  de.s  er»teren.    lo  fache  Vergrösserung.    6  Ki  mit  EndstacheL    e  Ei  mit  Seitei- 

stacheL    Yergrösserang  IM). 

Eine  radicale  Therapie  ist  nur  auf  chirurgischem  Wege  möglich, 
in  symptomatischer  Hinsicht  kommen  bei  örtlichen  Entzündungser- 
scheinungen  Eis  und  locale  Blutentziehungen,  bei  kolikartigen  Beschwer- 
den Morphium,  warme  Bäder,  zuweilen  auch  mechanische  Nachhülfen 
(Katheter)  zur  Anwendung. 

2.  Distoma  haematobiam  (s.  Fig.  2)  ist  ein  zu  den  Saugwünnern 
(Trematoden)  gehöriger,  namentlich  in  Aegypten  und  Abessynien  hiofig 
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vorkommender  Parasit,  welcher  in  den  Pfortaderästen,  der  Milzvene, 
m  Hamblasengeflecht  u.  a.  seinen  Sitz  hat  und  sich  von  Blut  nährt. 
Ke  Eier  desselben  werden  oft  in  grosser  Menge  in  die  Schleimhaut 
les  Nierenbeckens,  der  TJreteren  und  der  Harnblase  abgesetzt  und  be- 
rirken  hier  sehr  intensive  Entzündungen,  Geschwürsbildungen  mit  nach- 
olgenden  Stricturen,  Concrementablagerungen  u.  dgl.  Viele  Fälle  der 
ogenannten  tropischen  Hämaturie  sind  durch  Distomen  verursacht. 
Me  Diagnose  des  Leidens  kann  durch  das  Auffinden  der  Eier  im  Urin 
tut  Sicherheit  festgestellt  werden. 

3.  Strongylas  s.  Eastrongylas  grigras  (Palissadenwurm),  ein  bei  man- 
ihen  Thieren  (Hund,  Wolf,  Marder)  und  äusserst  selten  auch  beim 
Ifenschen  im  Nierenbecken  vorkommender  Parasit,  an  Grösse  und  Farbe 
linem  gewöhnlichen  Regenwurm  nicht  unähnlich.  Derselbe  kann  die 
Srscheinungen  einer  schweren  Pyelitis  mit  Blutungen,  Eolikschmerzen 
L  8.  w.  hervorrufen. 

4.  Filaria  sangrainis.  Chylarie.  Die  zu  den  Rundwürmern  gehörige 
ilutfilarie  des  Menschen  hat  ein  besonderes  klinisches  Interesse  ge- 
ronnen, seitdem  sie  durch  die  Untersuchungen  von  Wucherer  in 
Sahia  (1868)  und  Lewis  in  Ostindien  (1870)  als  die  Ursache  der  tro- 
pischen Chylurie  und  einiger  verwandter  Krankheiten  {Lymphscrotum, 
Elephantiasis  arabum,  chylöser  Ascites  u.  a.)  erkannt  wurde. 

Die  ausgewachsene  Filarie  („Filaria  Bancroßi^) ,  ein  circa  3  bis 
[  Zoll  langer,  sehr  dünner  Wurm,  ist  erst  einige  Male  im  Menschen 
^funden  worden.  Sein  Sitz  sind  die  grösseren  Lymphgefässe  ^  wo- 
Inrch  er  die  Veranlassung  zu  chronischer  Lymphstauung  mit  ihren 
?oIgezuständen  (chronische  Bindegewebshyperplasie  u.  s.  w.)  abgiebt.  Bei 
ler  uns  hier  speciell  interessirenden  Aflfection,  der  Chylurie^  sitzen  die 
EVurasiten  wahrscheinlich  in  den  Wurzelstämmen  des  Ductus  thoracicus, 
edenfalls  an  einer  solchen  Stelle,  dass  hierdurch  eine  Lymphstauung 
n  den  Lymphg^fässen  der  Blase  oder  in  anderen  Fällen  vielleicht  auch 
les  Nierenbeckens  und  der  übrigen  Hamwege  eintritt.  Erfolgt  nun 
iine  Berstung  der  ausgedehnten  Lymphsäcke,  so  ergiesst  sich  die  Lymphe 
resp.  der  Chylus)  in  die  Hamwege  und  wird  mit  dem  Hame  entleert. 
Da  sich  dieser  Vorgang  oft  wiederholen  kann,  so  erklärt  sich  hierdurch 
ler  intermittirende  Verlauf  der  Chylurie.  Die  einzelnen  Anfälle  der 
Siankheit  können  mit  Wochen  und  Monate  langen  Pausen  Jahre  hin- 
lurch  auftreten.  Sie  sind  oft  mit  Schmerzen  und  Fiebererscheinungen 
reibonden. 

Am  meisten  charakteristisch  ist  dabei  das  Verhalten  des  Harns, 
irelcber  in  manchen  Fällen  fast  vollständig  wie  Milch  aussehen  kann. 
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An  der  Oberfläche  setzt  sich  eine  rahmäbnliche  Fettschicht  ab.  Schüttelt 
man  den  Harn  mit  Aether,  so  kann  man  den  grössten  Theil  des  Fettes 
entfernen  und  den  Harn  klären.  Der  Fettgehalt  des  Harns  kann  2  bis 
3  ^\'o  betragen.  Nicht  selten  ist  die  Chylurie  mit  einer  Hämaturie  (aus 
geplatzten  Yenen  stammend)  verbunden.  Der  Harn  sieht  dann  blatig- 
röthlich  aus  und  zeigt  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  ausser 

den  Fetttröpfchen  zahlreiche  rothe 
Blutkörperchen.  Oft  bilden  sich 
reichliche  Gerinnsel  im  Harn. 

Den  diagnostisch  wichtigsten 
Befund  im  Harn  bilden  aber  die 
wenn  auch  nicht  in  allen,  so  doch 
in  sehr  vielen  Fällen  von  Chylurie 
im  Harn  aufgefundenen  Filarith 
Embryonen,  Dieselben  (s.  Fig.  3) 
sind  0,2  —  0,3  Mm.  lange  Gebilde, 
deren  Durchmesser  etwa  demjenigen 
eines  rothen  Blutkörperchens  gleich- 
kommt Sie  sind  meist  in  eine  sehr 
zarte,  am  Ende  des  Thieres  oft  vor- 
ragende Scheide  eingebettet  und 
zeigen  eine  bestandige,  lebhaft 
schlängelnde  Bewegung.  Ausser  im 
Harn  sind  sie  oft  auch  im  Blute 
der  Patienten,  und  zwar  merkwür- 
diger Weise  besonders  zur  Nacht- 
zeit, in  beträchtlicher  Menge  gefun- 
den worden. 

Der  Gesammtverlauf  der  Filariakrankheit  gestaltet  sich  ziemlich 
verschieden.  Manche  Patienten  erreichen  ein  hohes  Alter,  bei  anderen 
stellen  sich  schliesslich  schwere  Allgemeinerscheinungen  (Anämie,  Ab- 
magerung) ein.  Die  einzelnen  Formen,  in  denen  die  Krankheit  auftritt 
Chylurie,  Elephantiasis  u.  s.  w.,  combiniren  sich  nicht  selten  in  mannig- 
facher Weise. 

Das  geographische  Verbreitungsgebiet  der  Krankheit  ist  fast  ganz 
in  den  heissen  Gegenden  gelegen.  Am  häufigsten  ist  dieselbe  bisher  be- 
obachtet worden  in  Brasilien,  auf  den  Antillen,  in  Ostindien,  China,  Japan, 
Aegypten,  Capland,  Australien  u.  a,  Ueber  den  näheren  Modus  der  Inn- 
sion  der  Parasiten  ist  noch  nichts  Sicheres  bekannt  Nach  Untersuchun- 
gen von  Manson  sollen  die  Musküos  hierbei  eine  wichtige  Bolle  spielen. 


Fig.  3.    (Nach  Sciieube.) 

Filaria  -  Embryonen. 


i 
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In  therapmtüeker  Besiehung  ist,  abgesehen  Ton  etwaigen  ohirar- 
gischen  Eingriffen,  das  Kalium  picro-nitricam  (0,2—0,5  mehrmals  täg- 
lich in  Pillen  oder  Kapseln)  zn  versuchen  (Scheube). 


ZEHNTES  CÄPITEL. 
Dit>  bewegliche  Niere  (Wanderniere,  Ren  mobüU). 

Actlulojle.  Während  unter  normalen  Verhältnissen  die  Niere  durch 
ihre  Fettkapsel,  durch  das  straff  über  sie  hinziehende  Bauchfell  und 
durch  das  Zwerchfell  in  ihrer  Lage  vollkommen  fiiirt  ist,  kommt  keines- 
wegs selten  ein  pathologischer  Zustand  vor,  bei  welchem  die  Niere 
einen  ziemlich  hohen  Grad  von  Verscbiebharkeit  und  Beweglichkeit  zeigt. 
Die  Ursachen  dieser  Anomalie  sind  keineswegs  immer  ganz  klar,  und 
wahrscbeinlicb  sind  es  verschiedene  Momente,  welche  die  Veranlassung 
zur  beweglichen  Niere  abgeben  können. 

Zunächst  kommt  rielleicht  oft  eine  angeborene  Disposition  in  Be- 
tracht, welche  vorzugsweise  in  einer  abnorm  lockeren  Beschaffenheit 
des  die  Niere  umgebenden  Gewebes  und  femer  in  einer  abnormen  Länge 
der  Nierenarterie  begründet  sein  kann.  Im  späteren  Lehensalter  sind 
es  aber  vorzugsweise  alle  die  zu  einer  stärkeren  Ausdehnung  und  Locke- 
nmg  des  Baochraums  führenden  Momente,  welche  das  Entstehen  einer 
beweglichen  Niere  befördern.  Vor  Allem  wirken  häiißge  Schwangei- 
tchaßen  in  dieser  Beziehung  ungünstig,  woraus  sich  auch  die  That- 
eache  erklärt,  dass  die  Wanderniere  bei  Frauen  sehr  viel  häufiger  ist, 
als  bei  Männern.  Femer  kann  schwere  und  anhaltende  /iörpeHicke 
Arbeil  die  Veranlassung  zur  Wanderniere  abgeben;  in  einzelnen  Fällen 
spielen  auch  Traumen,  welche  das  Abdomen  und  speoiell  die  Nieren- 
gegend  treffen,  eine  Rolle.  Namentlich  ist  zu  festes  Sr/müren  wieder- 
holt beschuldigt  worden,  eine  allmähliche  Lockerung  der  Niere  Ler- 
formfen  zn  können.  Endlich  scheint  zuweilen  eine  Abnahme  der 
allgemeinen  Ernährung,  wobei  auch  die  Fettkapsel  der  Niere  eine  He- 
dnction  erfährt,  das  Zustandekommen  einer  heweghchen  Niere  zu  be- 
eänstigen. 

Das  häufige  Vorkommen  der  Wanderniere  bei  Frauen  ist  soeben 
Schon  erwähnt.  Doch  sind  einzelne  Fälle  auch  bei  Männern  und  ebenso 
a.nch  schon  im  kindlichen  Alter  beobachtet  worden.  Bemerkeuswerther 
Weise  zeigt  die  rechte  Niere  viel  öfter  die  in  Rede  stehende  Anomalie, 
als  die  linke,  was  möglicher  Weise  damit  zusammenhängt,  dass  die 
Techte  Niere  leichter  durch  die  respiratorischen  Bewegungen  der  Leber 
dtslocirt  werden  kann.  —  In  der  Leiche  ist  die  bewegliche  Niere  nur 
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dann  zu  erkennen,  wenn  die  Niere  gerade  in  einer  abnormen  Lage  (vor 
der  Wirbelsäule  u,  a.)  angetroflFen  wird. 

Künische  Erscheinnngren  brauchen  keineswegs  in  jedem  Falle  von 
beweglicher  Niere  vorhanden  zu  sein.  Untersucht  man  zahlreiche  ältere 
Frauen  speciell  mit  Bücksicht  auf  diesen  Punkt,  so  findet  man  nicht 
sehr  selten  bewegliche  Nieren,  ohne  dass  dieselben  irgend  welche  Be- 
schwerden verursachen.  In  anderen  Fällen  giebt  aber  die  Wander- 
niere den  Anlass  zu  einer  ganzen  Reihe  von  Erankheitserscheinungen, 
welche  ohne  den  Nachweis  ihrer  Ursache  unverständlich  bleiben.  Am 
häufigsten  sind  ziehende  und  drückende  Schmerzen  im  Unterleibe, 
welche  ins  Epigastrium,  in  die  Ereuz-  und  Lendengegend  ausstrah- 
len und  zuweilen  einen  fast  kolikartigen  Charakter  annehmen  können. 
Nicht  selten  sind  sie  auch  mit  Uebelkeii  und  Brechneigung  verbuin 
den.  Alle  diese  unangenehmen  Empfindungen  nehmen  gewohnlich 
bei  Bewegungen  der  Kranken  (Gehen,  Fahren  u.  dgl.)  noch  mehr  zu, 
während  sie  beim  Liegen  am  geringsten  sind  oder  sogar  ganz  ver- 
schwinden. 

In  manchen  Fällen  von  Wandemiere  treten  periodisch  (nicht  selten 
gerade  zur  Zeit  der  Menses)  stärkere  Anfalle  auf,  welche  von  Dietl 
als  „Incarcerationssymptome'^  bezeichnet  worden  sind.  Dieselben  l)^ 
stehen  in  einem  plötzlich  auftretenden  Schmerze,  in  Frösteln,  welches 
sich  fast  zum  Schüttelfrost  steigern  kann,  in  Erbrechen  und  in  allge- 
meinen Collapserscheinungen.  Die  Diurese  ist  während  dieser  Zeit  meist 
herabgesetzt  und  steigt  erst  wieder  an,  wenn  der  Anfall  nach  3—5  Tagen 
nachlässt.  Die  specielle  Ursache  dieser  Symptome  wird  theils  in  cir- 
cumscripten  entzündlichen  Veränderungen  in  der  Umgebung  der  Niere, 
vorzugsweise  aber  in  einer  durch  Abknicken  oder  Achsendrehung  des 
Ureters  plötzlich  eintretenden  Hamstauung  gesucht  Es  entsteht  dann 
eine  acute  Hydronephrose,  deren  Folgeerscheinungen  erst  aufhören,  wenn 
die  Harnentleerung  wieder  möglich  geworden  ist  In  einzelnen  Fällen 
scheint  die  Wandemiere  sogar  die  Ursache  einer  andauernden  Hydro- 
nephrose mit  secundärer  Pyelitis  u.  s.  w.  werden  zu  können. 

Ziemlich  häufig  findet  man  bei  Frauen  mit  Wandemiere  eine  Reihe 
allgejnein  nervöser  ^yhysterischer*'  Beschwerden^  Kopfschmerzen,  Rücken- 
schmerzen, psychische  Reizbarkeit,  Parästhesien  u.  dgl.  Es  ist  oft  nicht 
leicht,  zu  entscheiden,  ob  diese  Symptome  von  der  Wanderniere  ab- 
hängen oder  derselben  nur  coordinirt  sind.  Häufig  sind  sie  jedenfalls 
erst  in  Folge  der  psychischen  Alteration  entstanden,  denn  die  blosse 
Vorstellung,  eine  „wandemde  Niere"  zu  besitzen,  kann  für  nervös  dis- 
ponirte  Frauen  schon  hinreichend  sein,  ein  Heer  von  subjectiven  Em- 
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pfindnngen  hervorzurofen.  Hierauf  ist  anch  bei  der  Mittheilung  der 
Diagnose  an  die  Patienten  Bedacht  zn  nehmen. 

Ferner  scheint  eine  bewegliche  Niere  zuweilen  durch  Druck  auf 
benachbarte  Organe  gewisse  Folgezustände  hervorrufen  zu  können.  So 
hat  namentlich  Babtels  behauptet,  dass  manche  Fälle  von  Magen- 
eeiasie  auf  einer  Compression  der  pars  descendens  duodeni  durch  die 
bewegliche  Niere  beruhen.  Auch  Icterus  soll  auf  analoge  Weise  durch 
Druck  auf  die  Oallengänge  entstehen  können,  femer  Stuhlverstopfong 
durch  Druck  aufs  Colon,  Oedem  der  Beine  durch  Druck  auf  die  Cava 
inferior,  und  endlich  gehört  auch  die  Angabe  hierher,  dass  eine  Wan- 
demiere bei  Frauen  Ursache  des  Aborts  werden  kann.  Jedenfalls  kom- 
men jedoch  alle  diese  Zu^le  nur  selten  in  Betracht. 

Die  Diacrnose  der  Wandemiere  kann  nur  durch  den  objectiven 
Befund  festgestellt  werden.  Dass  man  aus  dem  Einsinken  der  be- 
tieffenden  (fast  immer  der  rechten)  Lumbaigegend  und  aus  der  ab- 
normen Helligkeit  des  Percussionsschalles  daselbst  die  Dislocation  der 
mere  aus  ihrer  normalen  Lage  erkennen  kann,  ist  eine  theoretisch  con- 
strairte  Annahme,  welche  in  der  Praxis  kaum  jemals  zu  verwerthen  ist 
Einzig  sicher  ist  nur  das  Fühlen  der  Niere  als  ein  entsprechend  grosser 
imd  geformter,  beweglicher  Tumor  unterhalb  des  rechten  Bippenbogens 
oder  weiter  nach  dem  Nabel  oder  der  Leistengegend  zu.  Einige  Male  ist  es 
dabei  auch  gelungen,  die  Pulsation  der  Nierenarterie  zu  fahlen.  Lnmerhin 
gelingt  die  Palpation  der  beweglichen  Niere  nicht  jedes  Mal  gleich  leicht 
und  erfordert  überhaupt  eine  gewisse  Uebung.  Bimanuelles  Palpiren  und 
Entgegendrücken  der  Lumbalgegend  vermittelst  der  linken  Hand  ist  sehr 
anzorathen.  Kann  man  die  Niere  mit  den  Fingern  erreichen,  so  vermag 
man  sie  zu  verschieben  und  ofk  an  ihren  richtigen  Platz  zurückzubringen. 

Im  Allgemeinen  ist  die  Diagnose  bei  den  meist  schlaffen  Bauch- 
decken der  EJranken  nicht  sehr  schwierig,  wenn  die  Aufmerksamkeit 
überhaupt  auf  die  Möglichkeit  einer  Wandemiere  gerichtet  wird.  Na- 
tflrlich  ist  nur  ein  positives  Resultat  entscheidend,  während  ein  nega- 
tiver, zumal  nur  einmaliger  Befund  nichts  beweist.  In  manchen  Fällen 
sind  freilich  auch  Verwechselungen  der  Wandemiere  mit  andersartigen 
Tumoren,  mit  gestielten  Ovarialcysten,  Kothtumoren,  Gallenblasenge- 
ichwülsten,  Echinococcen  u.  a.  vorgekommen. 

Die  Prognose  ist  insofem  günstig,  als  durch  eine  uncomplicirte 
Wandemiere  das  Leben  der  Patienten  wohl  niemals  bedroht  wird.  Die 
Beschwerden  sind  freilich  sehr  hartnäckig  und  können  Jahre  lang  allen 
therapeutischen  Versuchen  widerstehen.  Im  höheren  Alter  lassen  sie 
jedoch  oft  von  selbst  nach. 
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Therapie.  Bestehen  gerade  stärkere  Beschwerden  oder  „Einklem- 
mungssymptome"  von  Seiten  einer  Wandemiere,  so  ist  vor  Allem  ruhige 
Bückenlage  anzuordnen  und,  wenn  die  Niere  nicht  von  selbst  in  ihre 
richtige  Lage  zurückkehrt,  die  künstliche  Reposition  zu  versuchen,  welche 
in  manchen  Fällen  gelingt  und  dann  auch  von  Erfolg  begleitet  ist 
Kann  man  auf  diese  Weise  die  Erscheinungen  nicht  beseitigen,  so 
müssen  warme  prolongirte  Bäder,  warme  Umschläge  und  Opium  in 
symptomatischer  Weise  angewandt  werden.  Um  die  von  Neuem  eintre- 
tende Dislocation  der  Niere  zu  verhüten,  sind  verschiedenartige,  mit  Pr- 
lotten  versehene  Bandagen  und  Stützapparate  empfohlen  worden,  welche 
freilich  zuweilen  gute  Dienste  leisten,  oft  aber  auch  nutzlos  sind.  Ein 
Versuch  mit  ihnen  ist  jedenfalls  anzustellen.  Die  Hoffnung,  durch  ein 
„tonisirendes  Verfahren"  (Eisenpräparate,  kalte  Abreibungen  u.  s.  w.)  die 
„Schlaffheit  der  Gewebe  zu  beseitigen",  dürfte  wohl  illusorisch  sein; 
trotzdem  empfehlen  sich  diese  Mittel  für  die  Praxis,  da  sie  als  Remedia 
psychica  namentlich  auf  die  allgemein  nervösen  Beschwerden  oft  sehr 
günstig  einwirken.  Daneben  sind  noch  gewisse  allgemeine  diätetische 
Maassregeln,  vor  Allem  die  Enthaltung  von  allen  stärkeren  körperlichen 
Bewegungen,  die  Sorge  für  leichte  Stuhlentleerung  u.  dgL  von  Nutzen. 

In  Fällen  mit  sehr  schweren,  quälenden  Erankheitserscheinungen 
ist  von  operationslustigen  Chirurgen  schon  wiederholt  die  Exstirpation 
der  beweglichen  Niere  vorgenommen  worden,  zuweilen  mit  Glück,  zo- 
weilen  auch  —  mit  unerwünschtem  Ausgange.  Jedenfalls  soll  die  In- 
dication  zur  Operation  nur  dann  gestellt  werden,  wenn  die  Beschwerden 
sehr  bedeutend  und  alle  anderen  Mittel  erfolglos  geblieben  sind. 

ANHANG. 

I)Ie  Krankheiten  der  Nebennieren  und  der  Morbus  Addisonll 

(Bronzed  skin). 

Im  Jahre  1S55  veröffentlichte  der  englische  Arzt  Addison  lum 
ersten  Male  eine  Reihe  von  Krankheitsfällen,  bei  welchen  neben  den 
Symptomen  einer  allgemeinen  Körperschwäche  und  Blutarmuth  sich  all- 
mählich eine  eigenthümlich  dunkle  Pigmentirung  der  Haut  entwickelt 
hatte.  Da  sich  bei  der  Section  in  allen  Fällen  eine  Erkrankung  der 
Xebennieren  fand,  so  zog  Addison  hieraus  den  Schluss,  dass  diese  die 
unmittelbare  Ursache  der  Bronzefärbung  der  Haut  sei.  Aehnliche  Be- 
obachtungen, wie  die  von  Addison,  wurden  bald  in  grösserer  Menge 
gemacht,  so  dass  die  Thatsache  als  solche  nicht  bezweifelt  werden  kmii' 
üeber  die  eigentliche  Ursache  derselben  und  über  das  Wesen  dieses  mert- 
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würdigen  Zusammenhanges  zwischen  Nebennierenerkrankong  und  Haut- 
pigmentirung  ist  aber  auch  noch  gegenwärtig  nichts  Sicheres  bekannt. 

Von  verschiedenen  Seiten  her  ist  versucht  worden,  durch  Experi- 
mente an  Thieren  eine  Aufklärung  zu  gewinnen.  Diese  Versuche  sind 
aber  bis  jetzt  ganz  resultatlos  geblieben  und  noch  neuerdings  ist  es 
Nothnagel  trotz  sehr  zahlreich  ausgeführter  Zerstörungen  beider  Ne- 
bennieren an  Kaninchen  nicht  ein  einziges  Mal  mit  Sicherheit  gelungen, 
die  Symptome  der  Krankheit  künstlich  hervorzurufen.  Auch  die  ana- 
tomischen Befunde  am  Menschen  sind  bisher  nicht  geeignet,  Klarheit 
in  die  Sache  zu  bringen,  da  sie  sich  in  verschiedenen  Punkten  zu  wider- 
sprechen scheinen.  Zunächst  sind  einige  Beobachtungen  zu  erwähnen, 
bei  welchen  trotz  einer  entstandenen  Hautpigmentirung  die  Nebennieren 
bei  der  Section  ganz  normal  gefunden  wurden.  Derartige  Fälle  be- 
weisen aber  wenig,  da  es  selbstverständlich  nicht  in  Abrede  zu  stellen 
ist^  dass  eine  Verfärbung  der  Haut  ausser  durch  Niebennierenerkrankung 
sich  gelegentlich  auch  aus  irgend  welchen  anderen  Gründen  entwickeln 
kann.  Andererseits  ist  geltend  gemacht  worden,  dass  man  zuweilen 
bei  Sectionen  ausgedehnte  Veränderungen  der  Nebennieren  findet,  ohne 
dass  zu  Lebzeiten  der  Kranken  die  Symptome  der  Bronzekrankheit 
bestanden  haben.  Doch  auch  diese  Fälle  lassen  den  Einwand  zu,  dass 
die  Erkrankung  vielleicht  nicht  ausgedehnt  und  intensiv  genug  ge- 
wesen ist,  um  die  Bronzefärbung  der  Haut  zu  bewirken.  Immerhin 
haben  die  soeben  angedeuteten  Widersprüche  dazu  geführt,  zahlreiche 
andere  auf  die  Addison'sche  Krankheit  bezügliche  Erklärungsversuche 
anzustellen,  unter  welchen  namentlich  der  eine  Beachtung  verdient, 
wonach  nicht  die  Erkrankung  der  Nebennieren  als  solche,  sondern  das 
Uebergreifen  des  krankhaften  Processes  auf  den  Plexus  solaris  und 
die  Semiiunarganglien  des  Sympathicus  die  betreffenden  Symptome  her- 
vorrufen soll  (RiSEL,  Bürger  u.  A.).  Hiemach  könnten  die  Erscheinun- 
gen des  Morbus  Addisonii  auch  dann  entstehen,  wenn  die  genannten 
nervösen  Theile  selbstständig  oder  durch  Fortleitung  eines  pathologischen 
Processes  von  irgend  einem  anderen  benachbarten  Organe  her  erkranken. 
Zu  Gunsten  dieser  Ansicht  kann  eine  Reihe  anatomischer  Befunde  an- 
geführt werden.  Sicher  bewiesen  ist  sie  aber  auch  nicht,  und  nament- 
lich ist  der  innere  Zusammenhang  der  Erscheinungen  auch  bei  dieser 
Auffassung  keineswegs  klar. 

Pathologische  Anatomie  und  Aetiologie  des  Morbus  Addisonii.  Schon 
Addison  selbst  hat  mit  Nachdruck  darauf  hingewiesen,  dass  die  nähere 
Ah  der  Erkrankung  in  den  Nebennieren  keineswegs  stets  dieselbe 
seL    Jedenfalls  ist  also  die  nach  ihm  benannte  Krankheit  nicht  als 
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ein  bestimmtes  anatomisches  Leiden,  sondern  vielmehr  als  ein  eigen- 
artiger Symptomencomplex  aufzufassen.  Bei  weitem  am  häufigsten  ist 
es  die  'Tuberkulose  der  Nebennieren^  welche  der  Addison'schen  Krank- 
heit zu  Grunde  liegt.  Die  Nebennieren  sind  dann  entweder  vergrössert 
und  von  der  käsigen  tuberkulösen  Neubildung  durchsetzt,  oder  zum 
Theil  schon  narbig  geschrumpft.  Fast  immer  sind  in  der  Leiche  gleich- 
zeitig andere  tuberkulöse  Affectionen  vorhanden,  namentlich  Yerkäsung 
der  mesenterialen  Lymphdrüsen ,  Lungentuberkulose  u.  a.  Ausser  der 
Tuberkulose  können  aber  auch  noch  andere  krankhafte  Processe  in  den 
Nebennieren  gefunden  werden:  einfache  chronische  Entzündungen,  Yer- 
grösserungen  des  Organs,  welche  von  Virchow  als  „Struma  der  Neben- 
nieren" bezeichnet  sind,  Blutungen,  Neubildungen  (Carcinome)  und 
selbst  Echinococcen.  Dass  in  allen  Fällen  auf  die  etwaige  Betheiligang 
der  benachbarten  sympathischen  Ganglien  (Compression,  Narbenschrom- 
pfung,  chronische  Entzündung)  zu  achten  ist,  ergiebt  sich  aus  dem 
oben  Gesagten  von  selbst  Fast  immer  sind  beide  Nebennieren  gleich- 
zeitig erkrankt,  selten  nur  eine. 

Von  den  Befunden  in  den  übrigen  Organen  ist  noch  hervorzuheben, 
das  die  Peyer'schen  Plaques  und  die  solitären  Follikel  des  Darmes  in 
der  Hegel  geschwollen  sind.  Die  Milz  ist  zuweilen  etwas  vergrössert, 
in  anderen  Fällen  nicht  Auffallende  Hgmentirungen  innerer  Organe 
kommen  nicht  vor.  Die  Veränderungen  der  Haut  und  gewisser  Schleim- 
häute werden  unten  erwähnt  werden. 

Von  einer  einheitlichen  Aetiologie  der  Krankheit  kann  bei  der 
Mannigfaltigkeit  der  anatomischen  Ursachen  keine  Rede  sein.  Unter 
den  veranlassenden  Momenten  werden  mangelhafte  Ernährung,  Soigen 
und  Kummer,  endlich  traumatische  Einwirkungen  auf  den  Unterleib 
am  häufigsten  angeführt  Die  Mehrzahl  der  Erkrankungen  betrifft  das 
männliche  Geschlecht  und  das  mittlere  Lebensalter.  Immerhin  moss 
die  Addison'sche  Krankheit  als  ein  seltenes  Leiden  bezeichnet  werden, 
von  welchem  auch  bei  grösserem  Krankenmateriale  nur  vereinzelte  Fälle 
zur  Beobachtung  kommen. 

Symptome  und  KrankheitsverUaf.  Das  reinste  Krankheitsbild  des 
Morbus  Addisonii  tritt  in  denjenigen  Fällen  hervor,  bei  welchen  sich 
die  Symptome  scheinbar  primär,  nicht  erst  im  Verlaufe  irgend  einer 
sonstigen  Erkrankung  (Lungenphthise,  Carcinose)  entwickeln. 

Die  ersten  Symptome  der  Krankheit  sind  dann  gewöhnlich  all- 
gemeiner Natur  und  beziehen  sich  auf  eine  allmählich  zonehsiende 
Anämie  und  noch  mehr  auf  eine  eintretende  allgemeine  Schwäche  wU 
Mattigkeit  des  Körpers,  Die  Anämie  zeigt  sich  objectiv  daioh  die  BlisM 
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der  Haut  and  durch  die  Abnahme  der  Zahl  der  ruthen  Blutkörperchen, 
ohne  dass  sich  aber  sonstige  sichere  Anomalien  des  Blutes  nachweisen 
lassen.  Ausserdem  tritt  eine  Anzahl  yon  Symptomen  auf,  welche 
secondär  von  der  Anämie,  namentlich  von  der  Anämie  des  Gehirns  ab- 
hängen. Hierher  gehören  die  geistige  Mattigkeit  und  Energielosigkeit, 
die  häufigen  Kopfschmerzen,  die  Schwindel-  und  Ohnmachtsanwandlun- 
gen, das  Ohrensausen  u.  s.  w.  Die  allgemeine  Ernährung  der  Kranken 
leidet  oft  sehr  beträchtlich.  Indessen  ist  doch  hervorzuheben,  dass, 
wie  bei  anderen  Anämien,  so  auch  beim  Morbus  Addisonii  gerade  das 
Fettpolster,  namentlich  am  Abdomen,  nicht  selten  auffallend  gut  ent- 
wickelt bleibt 

Neben  den  anämischen  Symptomen  bestehen  sehr  häufig  Störungen 
van  Seilen  des  Magens.  Der  Appetit  ist  gering  und  sehr  oft  tritt  Er- 
brechen ein.  Letzteres  kann  zuweilen  fast  unstillbar  sein  und  ist  dann 
eins  der  quälendsten  Symptome  der  Krankheit.  Es  beruht  gewöhnlich 
nicht  auf  einer  anatomischen  Veränderung  des  Magens,  sondern  ist 
wahrscheinlich  meist  ebenfalls  von  der  Oehimanämie  oder  von  sonsti- 
gen nervösen  Einflüssen  abhängig.  Auch  cardialgische  Beschwerden 
sind  nicht  selten.  Der  Stuhl  ist  in  der  Regel  angehalten,  doch  treten 
ZQweilen  auch  Durchfälle  ein.  Am  Hersen  hört  man  manchmal  accesso- 
rische  Geräusche;  in  der  Regel  sind  aber  die  Töne  rein  und  leise. 
Der  Puls  ist  gewöhnlich  massig  beschleunigt  Leber  und  Milz  bieten 
keine  constanten  Veränderungen  dar.  Albuminurie  wird  nur  ausnahms- 
weise gefunden  und  beruht  auf  Complicationen  (z.  B.  Nierenamyloid). 

Das  eigentlich  charakteristische  Symptom,  welches  allein  die  Dia- 
gnose ermöglicht,  ist  aber  die  allmählich  eintretende  eigenthümliche 
Pigmentirung  der  Haut.  Dieselbe  zeigt  sich  gewöhnlich  zuerst  im  Ge- 
siehte  und  an  den  Handrücken,  ferner  an  denjenigen  Theilen,  welche 
sobon  unter  normalen  Verhältnissen  eine  stärkere  Pigmentirung  dar- 
bieten (Warzenhöfe,  Achselhöhlen,  Genitalien)  oder  durch  die  Kleidung 
einem  stärkeren  Drucke  ausgesetzt  sind  (Hüften ,  Schultern  u.  s.  w.). 
Blenders  bemerkenswerth  ist,  dass  sich  meist  auch  auf  der  Schleim- 
haut der  Lippen  und  des  Mundes  dunkel  pigmenürte  Stellen  entwickeln. 
Die  Intensität  der  VerßLrbung  ist  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden. 
Gewöhnlich  nimmt  sie  während  eintretender  Verschlimmerungen  des 
Allgemeinzustandes  ebenfalls  zu.  In  den  intensivsten  Fällen  kann  die 
ganze  Haut  dunkelbraun  oder  schwarz  werden,  wie  bei  einem  Mulatten 
oder  Neger.  Zuweilen  bleibt  aber  die  Pigmentirung  auf  einzelne  grössere 
oder  kleinere  Flecken  beschränkt,  und  an  anderen  Stellen  der  Haut 
kann  dann  sogar  ein  auffallender  Pigmentmangel  eintreten.    Die  Nägel 
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und  meist  auch  die  Sclerae  bleiben  weiss ,  ebenso  häufig  die  Handteller 
und  die  Fusssohlen.  In  der  Begel  nimmt  die  Figmentirung  der  Haot 
während  der  ganzen  Ejrankheit  zu;  nur  ausnahmsweise  tritt  in  den  spä- 
teren Stadien  derselben  von  Neuem  ein  Hellerwerden  der  Haut  ein. 

Die  eigentliche  Ursache  der  Pigmentanhäufung  in  der  Haut  ist 
noch  ganz  unbekannt.  Wie  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
der  Haut  ergiebt,  liegt  das  Kgment  nicht  nur  in  den  Zellen  des  Rete 
Malpighi,  sondern  auch  im  Corium,  insbesondere  längs  den  Blutgefässen 
desselben.  Wahrscheinlich  wird  es  aus  Blutfarbstoff  gebildet  und  erst 
durch  Wanderzellen  aus  der  Cutis  in  die  Epithelschichten  der  Haut 
verschleppt  (Demii^ville,  Nothnagel). 

Der  Gesammtver/auf  des  Morbus  Addisonii  ist  fast  immer  ein 
chronischer  und  kann  Jahre  lang  dauern.  Doch  sind  auch  einige  Fälle 
mit  acuterem  Verlaufe  beschrieben  worden.  Zuweilen  beginnt  das  Lei- 
den mit  heftigen  fieberhaften  Initialsymptomen,  Erbrechen  und  Durch- 
fall. Die  Krankheit  führt  dann  nach  wenigen  Monaten  zu  einem  relativ 
raschen  Ende  oder  an  das  erste  acute  Stadium  schliesst  sich  ein  zweites 
chronisches  an. 

Der  schliessliche  Ausgang  des  Morbus  Addisonii  ist  immer  ein  un- 
günstiger. Vorübergehende  Remissionen  beobachtet  man  zwar  nicht 
selten ;  dann  folgen  aber  stets  wieder  neue  Verschlimmerungen  des  Lei- 
dens. Meist  erfolgt  der  Tod  allmählich  unter  den  Zeichen  zunehmen- 
der allgemeiner  Anämie  und  Schwäche.  In  einigen  Fällen  treten  gegen 
Ende  der  Krankheit  auch  schwere  nervöse  Erscheinungen  auf:  Coma, 
Delirien,  epileptiforme  Anfälle  u.  dgl.  Derartige  Zustände,  welche  nach 
V.  Jacksch  von  einer  Acetonurie  abhängen  können,  entwickeln  sich 
zuweilen  verhältnissmässig  rasch  und  unerwartet 

Therapie.    Von  einer  specifischen  Therapie  des  Morbus  Addisonii 
kann,  zumal  bei  der  Verschiedenheit  des  Grundleidens  und  der  Com- 
plicationen,  keine  Rede  sein.    Am  meisten  indicirt  sind  gewöhnlich  die 
tonisirenden  Mittel  (kräftige  Diät,  Eisen,  China,  Arsen),  während  tod 
einigen  Aerzten  auch  Jodkalium,  Bromkalium,  die  Elektricität  u.  a.  ve^ 
sucht  worden  sind.    Im  Uebrigen  ist  rein  symptomatisch  zu  yerfahren; 
namentlich  erfordern  das  Erbrechen,  die  Durchfalle  und  die  nerrösen 
Zufälle  besondere  Maassnahmen.    Grosse  Vorsicht  ist  erfahrungsgemäss 
bei  der  Verordnung  von  Abführmitteln  zu  gebrauchen,  da  hiernach 
wiederholt  beträchtliche  Verschlimmerungen  beobachtet  wurden. 


ZWEITER  ABSCHNITT. 

Krankheiten  der  Nierenbecken  und  der  Harnblase. 


ERSTES  CAPITEL. 
Die  EntzQndung  des  Nierenbeckens.    Pyelitis. 

Aetiologrie«  Isolirte  primäre  Fyelitiden  kommen  als  selbständige 
Krankheit  fast  niemals  vor.  Vielmehr  ist  die  Pyelitis  in  den  meisten 
Fällen  entweder  eine  Theilerscheinung  oder  ein  Folgezustand  anderer 
Erkrankongen  und  beansprucht  hierbei  häufig  nur  ein  geringes  klinisches 
Interesse. 

So  findet  man  zuweilen  eine  meist  massige  Pyelitis  in  der  Leiche 
von  Personen,  welche  an  schweren  allgemeinen  Infectionskrankheiten 
(Typhus,  Pocken,  Diphtherie,  Pyämie  u.  s.  w.)  gestorben  sind.  Die  Affec- 
tion  beruht  hier  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  auf  der  Ausscheidung 
Entzündung  erregender  Substanzen  durch  die  Niere  und  ist  somit  den 
häufig  gleichzeitig  vorhandenen  Nierenveränderungen  analog  zu  setzen. 
Ebenso  können  toxische  Substanzen,  welche  die  Hamwege  passiren 
(Canthariden,  Copaivabalsam  u.  a.)  neben  den  anderen  Störungen  auch 
eine  Pyelitis  verursachen. 

Sehr  oft  entsteht  die  Pyelitis  durch  eine  directe  Fortleitung  der 
Entzündung  von  benachbarten  Organen  her.  In  vielen  Fällen  acuter 
und  chronischer  Nephritis  nimmt  das  Nierenbecken  in  geringerem  oder 
stärkerem  Grade  an  der  Entzündung  Theil.  Noch  häufiger  ist  aber 
eine  aufsteigende  Ausbreitung  der  Entzündung  von  primären  Erkran- 
hingen  der  Harnröhre  oder  der  Ha/mblase  her.  Jede  irgendwie  ent- 
standene Urethritis  oder  Cystitis  kann  sich  bei  längerer  Dauer  nach 
aufwärts  auf  die  Ureteren  und  auf  die  Nierenbecken  fortsetzen,  so  dass 
man  in  schweren  Fällen  häufig  eine  Entzündung  der  gesammten  ham- 
leitenden  Wege,  eine  Pyelo-Cystitis  und  zugleich  eine  „Ureteritis^*^  findet 
Dass  die  Entzündung  sich  hierbei  noch  weiter,  auf  die  Nieren  selbst 
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ausbreiten  kann ,  ist  schon  früher  (vgL  S.  79)  erwähnt  and  wird  noch 
wiederholt  zur  Sprache  kommen. 

Eine  häufige  Ursache  von  Pyelitis  ist  femer  die  Anwesenheit  yrcw- 
der  Körper  im  Nierenbecken,  welche  dasselbe  direct  mechanisch  reizen. 
Hierher  gehören  in  erster  Linie  die  Nierensteine  (s.  u.),  femer  zurück- 
gehaltene Blutgerinnsel^  Parasiten  (s.  S.  86)  u.  dgl.  Die  im  Anschloss 
an  eine  Hamstauung  im  Nierenbecken  (s.  u.  Hydronephrose)  entstehende 
Pyelitis  gehört  nicht  unmittelbar  hierher,  da  sie  sich  erst  in  Folge 
einer  eintretenden  Zersetzung  des  Harns  entwickelt 

Ob  es,  abgesehen  von  den  bisher  erwähnten  Entstehungsweisen  der 
Pyelitis,  auch  primäre  selbständige  Pyelitiden  giebt,  ist,  wie  erwähnt, 
zweifelhaft  Namentlich  bedarf  das  Vorkommen  einer  primären  Pyelitis 
nach  Erkältungen  noch  sehr  der  Bestätigung.  Die  nicht  selten  bei 
Frauen  im  Wochenbette  oder  im  Anschluss  an  die  verschiedenartigsten 
Seanialerkrankungen  auftretende  Pyelitis  kann  in  allen  Fällen  auf  In- 
fectionen  der  Nierenbeckenschleimhaut  von  der  Blase  oder  von  den 
Nieren  aus  zurückgeführt  werden. 

Pathologrische  Anatomie.  Bei  der  einfachen  katarrhalischen  Eni' 
Zündung  ist  die  Schleimhaut  des  Nierenbeckens  geröthet,  geschwollen 
imd  mit  reichlicherem  Secret  bedeckt,  welches  in  wechselnder  Menge 
Eiterkörperchen  und  Epithelien  enthält  Nicht  selten  findet  man  bei 
stärkeren  Entzündungen  ziemlich  zahlreiche  kleine  Hämorrhagien  in 
der  Schleimhaut,  zuweilen  auch  kleine  graue  Knötchen,  welche  ge- 
schwollenen Lymphfollikeln  entsprechen. 

In  schweren  Fällen,  wie  sie  fast  nur  als  Theilerscheinung  einer 
ausgebreiteteren  AflFection  der  Hamwege  (Pyelo  -  Cystitis  u.  s.  w.)  vor- 
konmien,  handelt  es  sich  um  eine  eitrige,  ulceröse  Entzündong,  welche 
selbst  einen  diphthcritiscken  Charakter  annehmen  kann.  Hierbei  sind 
fast  immer  auch  die  Nieren  mit  betheiligt  (Pyelo-Nephritis).  Brechen 
die  nephritischen  Abscesse  ins  Nierenbecken  durch,  so  entstehen  ulce- 
röse Zerstörungen  des  Nierengewebes,  so  dass  das  mit  Eiter  erfüllte 
Nierenbecken  von  ausgebuchteten,  oft  tief  in  die  Substanz  der  Ißere 
hineinreichenden  Geschwüren  begrenzt  wird  (Pyonephrase).  Die  meist 
streifenförmig  angeordneten,  bis  an  die  Nierenoberfläche  heranreichen- 
den pyelo -nephritischen  Abscesse  sind  schon  im  vorigen  Abschnitte 
(s.  S.  79)  beschrieben  worden,  woselbst  auch  ihr  bacteritischer  ürspnug 
erwähnt  ist 

Anders  verhält  sich  die  Betheiligung  der  Niere  in  manchen  Fällen 
von  chronischer  Pyelitis,  wie  sie  am  häufigsten  als  Folgeznstand  von 
Hamstauung  auftritt  und  daher  meist  mit  einer  Erweiterung  des  Nieren- 
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beokens  yerbnnden  ist  Hierbei  findet  man  in  den  Nieren  zuweilen  ans- 
gesprochene  Schrumpfungsprocesse,  d.  h.  tbeilweise  Atrophie  des  Nieren- 
gewebeSy  Yermehrong  des  interstitiellen  Bindegewebes  und  deutliche  nar- 
bige Einziehungen  an  der  Oberfläche,  also  mit  einem  Wort  eine  im  An- 
schluss  an  die  Pyelitis  entstandene  secundäre  Schrumpfniere^  welche  sich 
nur  in  ihrer  Aetiologie  wesentlich  von  der  genuinen  Nierenschrumpfung 
unterscheidet 

Kllnisehe  Symptome.  Da  die  Pyelitis  sich  in  den  meisten  Fällen 
nnr  als  Theilerscheinung  eines  ausgedehnteren  Ejrankheitsprocesses  ent- 
wickelt, so  sind  auch  ihre  klinischen  Symptome  in  dem  gesanmiten 
Erankheitsbilde  meist  nur  wenig  hervortretend.  Wir  können  daher  im 
Folgenden  keine  abgerundete  Schilderung  des  klinischen  Verlaufs  einer 
Pyelitis  geben,  sondern  müssen  nur  diejenigen  Symptome  heryorheben, 
ans  welchen  man  bei  einer  bestehenden  Affection  in  den  Harnwegen 
anf  die  Mitbetheiligung  der  Nierenbecken  schliessen  darf. 

Das  wesentlichste  Merkmal,  welches  der  Harn  bei  allen  entzünd- 
lichen Affectionen  der  Hamwege  darbietet,  der  Schleim-  und  Eitergehalt 
desselben,  wird  im  Capitel  über  die  Cystitis  (s.u.)  näher  besprochen 
werden.  Auch  bei  der  Pyelitis  muss  sich  das  schleimig-eitrige  Secret 
der  Nierenbecken  Schleimhaut  dem  Harn  beimengen,  und  bei  jeder  stär- 
keren eitrigen  Entzündung  derselben  wird  der  Eitergehalt  des  Harns 
ein  recht  beträchtlicher  werden  müssen.  Allein  aus  dem  blossen  Vor- 
handensein des  Eiters  im  Harn  kann  niemals  mit  Sicherheit  auf  den 
Ort  geschlossen  werden,  wo  die  Zumischung  des  Eiters  zum  Harn  er- 
folgt, ob  schon  im  Nierenbecken  oder  in  der  Harnblase  oder  gar  erst 
in  der  Harnröhre.  Nur  wenn  ausser  den  Eiterkörperchen  noch  andere 
charakteristische  Formelemente  im  Harn  enthalten  sind,  vermag  man 
hieraus  auf  den  Abschnitt  der  Hamwege  zu  schliessen,  welcher  speciell 
mitbefallen  sein  muss.  Derartige  Formbestandtheile  sind  vor  Allem  die 
Epithelien,  welche  im  Nierenbecken  zum  Theil  eine  andere  Gestalt 
zeigen,  als  in  der  Blase.  Findet  man  also  im  Harn  die  dreieckigen, 
langgeschwänzten,  zuweilen  noch  dachziegelförmig  über  einander  ge- 
lagerten Nierenbecken-Epithelien  (s.  Fig.  4,  S.  102),  so  darf  man  eine 
Mitbetheiligung  des  Nierenbeckens  an  der  Entzündung  annehmen.  Frei- 
lich gilt  dieser  Satz  nicht  auch  umgekehrt.  Denn  gerade  bei  schweren 
eitrigen  Pyelitiden  und  Pyelo-Nephritiden  vermisst  man  nicht  selten 
die  geschwänzten  Epithelien  vollständig  im  Harn.  Ausserdem  ist  her- 
vorzuheben, dass  ähnliche  Epithelformen  auch  in  der  Blase  vorkommen, 
80  dass  immerhin  bei  der  diagnostischen  Verwerthung  der  gefundenen 
Epithelien  grosse  Vorsicht  geboten  ist    Blutgehalt  des  Harns  kommt 
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bei  einfacher  Pyelitis  nur  selten  vor,  häufig  dagegen  bei  der  PyelüU 
calculosa  (s.  das  folgende  Capitel).  Die  Reaction  des  Harns  bei  der 
Pyelitis  ist  meist  sauer.  Dass  aber  hierin  ein  durchgreifendes  Unter- 
scheidungsmerkmal zwischen  der  Pyelitis  und  der  Cystitis,  bei  welcher 
der  Harn  oft  alkalisch  reagirt,  liegen  soll,  ist  nicht  richtig. 

Eine  andere,  direct  anf  die 
Pyelitis  zu  beziehende  Erscheinnng 
ist  der  örtliche  Schmerz  in  der 
Nierengegend,  welcher  von  hier  aus 
zuweilen  längs  den  TJreteren  nach 
der  Blase  hinabzieht  Ein  gros- 
ser diagnostischer  Werth  kommt 
^^o-  4.  auch   diesem   Symptome   deshalb 

Nierenbecken.Eplthelien.  ^j^j^^    ^^^    ^^jj    ^^    ^^j^  y^^j^^. 

densein  für  eine  Pyelitis  spricht, 
während  sein  Fehlen  durchaus  nichts  gegen  das  Bestehen  derselben 
beweist 

Alle  übrigen  Erscheinungen  können  zwar  auch  von  der  Pyelitis 
direct  abhängen,  sind  aber  meist  ebenso  sehr  auf  die  übrigen  gleich- 
zeitigen AflFectionen  zu  beziehen.  Hierher  gehört  in  erster  Linie  das 
Fieber  y  welches  entweder  einen  unregelmässig  remittirenden  Verlauf 
zeigt  oder  in  einzelnen  hohen,  meist  mit  Schüttelfrösten  verbundenen 
Steigerungen  auftritt  Diesen  letzteren,  pyämischen  Charakter  zeigt  das 
Fieber  indessen  fast  nur  bei  den  schweren  eitrigen  Formen,  wo  es  sich 
meist  bereits  um  die  Bildung  von  Nierenabscessen,  also  um  eine  Pyelo- 
Nephritis  handelt.  Neben  dem  Fieber  bestehen  in  schweren  Fällen  oft 
allgemeine  nervöse  Symptome,  wie  Kopfschmerzen ,  Delirien,  Sopor 
u.  dgi.,  welche  zum  Theil  auf  die  pyämische  Allgemeininfection  des 
Körpers,  zum  Theil  vielleicht  auch  auf  die  Resorption  von  Ammoniak 
aus  dem  sich  zersetzenden  Harn  ins  Blut  {,^Ammoniämie^  nach  Trettz 
und  Jaksch)  zu  beziehen  sind. 

Der  gesammte  Krankheitsverlauf  i^x  Pyelitis  gestaltet  sich  je  nach 
dem  vorhandenen  Grundleiden  so  verschieden,  dass  sich  hierüber  nichts 
allgemein  Gültiges  aussagen  lässt  Leichtere,  oft  rasch  wieder  vorüber- 
gehende Formen  finden  sich  verhältnissmässig  am  häufigsten  im  Wochen- 
bett, ferner  zuweilen  bei  acuten  Infectionskrankheiten,  Litoxicationen  und 
im  Anschluss  an  leichtere  Cystitiden.  Die  schweren  Pyelitiden  kommen 
vor  Allem  als  Cysto-Pyelitis  und  Pyelo-Nephritis  im  Anschluss  an  Ver- 
engerungen der  Harnwege  (s.  u.),  an  die  schweren  Cystitiden  der  Bflcken- 
markskranken  und  bei  sonstigen  schweren  Erkrankungen  der  KeieD 
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and  des  Nierenbeckens  (Neubildungen»  Parasiten  u.  s.  w.)  vor.  Sie  bil- 
den dann  meist  ein  sehr  langwieriges,  oft  unheilbares  Leiden,  welches 
bis  zu  dem  Tode  der  Kranken  andauert. 

Die  diagnostisch  wichtigen  Merkmale  der  Pyelitis  sind  bereits  oben 
hervorgehoben  worden.  Die  Hauptsache  ist  stets  die  genaue  BerQck- 
sichtigung  der  Aetiologie  des  Falles  und  nächstdem  der  Veränderungen 
des  Harns.  Deutet  der  Gesammtzustand  auf  eine  schwere  Aflfection 
der  Hamwege  hin,  so  kann  man  oft  mit  Recht  auf  eine  Pyelitis  und 
Pyelo-Nephritis  schliessen,  auch  ohne  dass  directe  Anzeichen  für  die- 
selbe vorhanden  sind,  weil  erfahrungsgemäss  eine  derartige  Ausbrei- 
tung der  Affection  in  allen  schweren  und  langdauemden  Fällen  die 
Regel  ist 

Die  Mitbetheiligung  der  Nieren  ergiebt  sich  zuweilen  auch  noch 
direct  durch  die  Anwesenheit  von  Cy lindern  im  Harn  neben  den  Eiter- 
körperchcn.  In  den  oben  erwähnten  Fällen  von  Complication  einer 
chronischen  Cysto-Pyelitis  mit  einer  Schrumpfniere  verhält  sich  der 
Harn  in  mancher  Beziehung  ähnlich,  wie  bei  der  genuinen  Schrumpf- 
niere. Er  ist  reichlich,  hat  meist  ein  niedriges  specifisches  Gewicht 
und  enthält  ausser  den  Eiterkörperchen  spärliche,  meist  kurze,  hyaline 
Cylinder. 

Therapie.  Die  Therapie  der  P}^elitis  fallt  grösstentheils  mit  der 
Behandlung  des  Grundleidens  zusammen  und  bedarf  daher  hier  keiner 
näheren  Besprechung.  Gewöhnlich  ist  auch  nur  die  begleitende  Cystitis 
(8.  d.)  einer  directen  localen  Behandlung  zugänglich  und  hierin  muss 
auch  ein  wichtiges  prophylactisches  Moment  erblickt  werden,  indem 
man  sicher  durch  eine  rechtzeitige  Cystitis-Behandlung  das  Weiter- 
schreiten der  Entzündung  auf  die  Nierenbecken  verhindern  kann. 

Von  den  inneren  Mitteln,  welchen  man  einen  günstigen  Einfluss 
auf  die  Schleimhaut  der  Harnwege  zuschreibt  und  welche  daher  in 
gleicher  Weise  sowohl  bei  der  Pyelitis,  wie  bei  der  Cystitis  angewandt 
werden,  sind  namentlich  die  Adstringentien  (Tannin,  Alaun^  Plumbum 
aceticum  u.  a.)  zu  nennen.  Zuweilen  werden  auch  Balsamica  {Copaiva- 
baisam)  und  antiseptisch  wirkende  Substanzen  {Saiicyisäure,  Kali  chlo- 
ricum)  verordnet  Näheres  über  alle  diese  Mittel  findet  man  bei  der 
Therapie  der  Cystitis.  Von  günstiger  Wirkung  ist  zuweilen  die  reich- 
liche Zufuhr  von  Flüssigkeit,  namentlich  der  Gebrauch  gewisser  Mineral- 
wässer, unter  denen  sich  die  Wässer  von  Karlsbad,  Vichy,  Ems,  Neuen- 
ahr,  Wildungen  u.  a.  den  meisten  Ruf  erworben  haben.  Sehr  empfehlens- 
werth  ist  auch  eine  methodische  Milchkur^  namentlich  bei  vorhandenen 
Beizerscheinungen  (Schmerzen  beim  XJriniren  u.  dgl.). 
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Oertliche  Applicationen  in  der  Nierengegend  (warme  ümscUage, 
ausnahmsweise  auch  eine  locale  Blutentziehung)  sind  nur  bei  stärkeren 
Schmerzen  angezeigt,  wobei  selbstverständlich  unter  Umständen  anch 
Narcotica  angewandt  werden  müssen.  Gute  Dienste  in  dieser  Be- 
ziehung leisten  ausserdem  zuweilen  warme  Bäder, 


ZWEITES  CAPITEL. 
NephroUthlasls. 

{Nierensteine.    Nierengries.    Pyelitis  calculosa.) 

Torkommen,  chemische  Beschaffenheit  und  Aetiolosie  der  Nierei- 
concremente.  Die  Concrement-Niederschläge  von  Hambestandth^ilen, 
welche  sich  in  dem  Nierenbecken  bilden  und  unter  Umständen  von 
hier  aus  mit  dem  Harn  ausgeschieden  werden  können,  werden  je  nach 
ihrer  Grösse  und  Beschaffenheit  als  Nierensand  (feine,  pulverformige 
Niederschläge),  Nierengries  (gravelle,  Concrementkömer  etwa  von  der 
Grösse  der  gewöhnlichen  gröberen  Sandkörner,  welche  den  Ureter  meist 
noch  ohne  besondere  Schwierigkeit  passiren  können)  oder  als  Nieren- 
steine (die  grösseren  Concrementbildungen)  bezeichnet  Die  letzteren 
zeigen  etwa  die  Grösse  einer  Erbse  oder  Bohne,  doch  kommen  ge- 
legentlich noch  grössere  Steine  vor,  welche  sogar  wie  formliche  Ab- 
güsse des  Nierenbeckens  aussehen  können.  Gewöhnlich  finden  sich 
die  Steine  nur  in  einer  Niere,  doch  können  auch  beide  Nieren  be- 
fallen sein. 

Was  die  chemische  Natur  der  Nierenconcremente  anbetriflft,  so  be- 
stehen sie  am  häufigsten  aus  Harnsäure.  Sie  haben  dann  eine  brann- 
rothe  oder  schwärzliche  Farbe,  zeigen  eine  krystallinische,  bei  den 
grösseren  Steinen  meist  deutlich  geschichtete  Bruchfiäche  und  eine  im 
Ganzen  glatte,  wenn  auch  unregelmässig  geformte  Oberfiäche.  Seltener 
bestehen  die  Nierenconcremente  aus  oxalsaurem  Kalk,  Die  Ozalat- 
steine  sind  äusserst  hart,  haben  eine  dunkelbraune  Farbe  und  eine 
höckrige,  oft  mit  allerlei  Stacheln  versehene  Oberfiäche ,  aus  welchem 
Grunde  sie  häufig  ^^Maulbeersteine^*^  genannt  werden.  Ihre  Bruchfiäche 
zeigt  zuweilen  eine  radiäre,  niemals  eine  geschichtete  Anordnung.  Nicht 
selten  kommen  auch  Steine  vor,  welche  aus  abwechselnden  Lagen  von 
Harnsäure  und  oxalsaurem  Ealk  bestehen  oder  einen  Kern  aus  Harn- 
säure und  einen  Mantel  aus  oxalsaurem  Ealk  haben.  Eine  andere 
Gattung  von  Nierenconcrementen  sind  die  Phosphatsteine.  Jedoch 
handelt  es  sich  hierbei  nur  sehr  selten  um  Steine,  welche  aossdilies»' 
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ieh  ans  basisch  phosphorsanrem  Ealk  oder  aus  phosphorsaorer  Am- 
noniak-Magnesia  bestehen,  sondern  meist  am  secundare  Auf lagenmgen 
roD  Fhosphatschichten,  welche  sich  in  dem  alkalisch  gewordenen  Harn 
Inf  Hamsänresteine  oder  Manlbeersteine  niederschlagen.  Die  Fhos- 
)hatsteine  haben  eine  granweisse  Färbung  und  sind  relativ  weich. 
Die  grössten  Exemplare  derselben  findet  man  nicht  im  Nierenbecken, 
M>ndem  in  der  Harnblase.  Am  allerseltensten  sind  die  Cystin-  und 
lie  Xanthinsteine.  • 

Ueber  die  näheren  Ursachen  der  Entstehung  aller  dieser  Concre- 
ionen  ist  erst  wenig  Sicheres  bekannt  Für  die  Hamsäureausschei- 
longen  muss  eine  abnorm  stark  saure  Beschaffenheit  des  Harns  vor- 
lusgesetzt  werden,  ohne  dass  man  aber  mit  Bestimmtheit  anzugeben 
m  Stande  ist,  durch  welche  Umstände  (Nahrung  und  Lebensweise  der 
Patienten,  saure  Hamgährung  innerhalb  der  Hamwege  ?)  dieselbe  her- 
roTgerufen  sein  könnte.  Viel  Wahrscheinlichkeit  hat  die  Annahme  für 
dch,  dass  meist  irgend  welche  feste  Körper  den  Kern  und  die  erste 
(Teranlassung  für  die  Bildung  wenigstens  der  grösseren  Harnsteine  ab- 
geben ,  so  z.  B.  Schleimgerinnsel,  Epithelfetzen ,  vielleicht  auch  Bacte- 
ien  u.  dgl.  Auch  die  Oxalat^,  Cystin-  und  Xanthinsteine  werden  aus 
taurem  Harne  abgeschieden.  Ueber  die  hier  in  Betracht  kommenden 
liheren  Bedingungen  ist  aber  fast  nichts  bekannt.  Nur  darauf  ist  hin- 
mweisen,  dass  bei  der  nahen  chemischen  Verwandtschaft  zwischen  der 
Samsäure  und  der  Oxalsäure  die  Entstehung  der  letzteren  aus  der 
B[amsäure  möglich  und  das  häufige  gleichzeitige  Vorkommen  beider 
Stoffe  in  den  Steinen  deshalb  erklärlich  erscheint  Dass  die  Ursache 
ier  Abscheidung  von  Phosphatconcrementen  nur  in  einer  eintretenden 
ilkalischen  Reaction  des  Harns  gesucht  werden  kann,  ist  schon  oben 
mgedeutet  worden. 

In  Bezug  auf  die  prädisponirenden  Ursachen  zur  Steinbildung  ist 
por  Allem  zu  erwähnen,  dass  letztere  nicht  selten  schon  bei  Kindern 
vorkommt,  nächstdem  am  häufigsten  erst  wieder  im  höheren  Lebens^ 
n/Zer.  Manner  zeigen  eine  grössere  Disposition  zu  Nierensteinen,  als 
Pranen.  Eine  gewisse  Rolle  scheint,  auch  die  Erblichkeit  zu  spielen, 
indem  schon  wiederholt  die  Steinkrankheit  bei  verschiedenen  Mitgliedern 
lerselben  Familie  beobachtet  worden  ist  Die  vielfachen  Beziehungen, 
(reiche  man  zwischen  der  Steinbildung  und  gewissen  Verhältnissen  der 
Lebensweise  und  der  Ernährung  vermuthet  hat,  entbehren  alle  der  ge- 
naueren Begründung.  Vorzugsweise  beschuldigt  werden  in  dieser  Be- 
dehung  eine  übermässige  Fleischdiät,  der  reichliche  Genuss  von  sauren 
jungen  Weinen,  von  kidkhaltigem  Trinkwasser  u.  dgl.  mehr.  —  Ueber 
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das  Yorkommen  von  Hamsäureconcrementen  bei  Gichtikem  vergleiche 
man  das  Capitel  über  die  Arthritis  oratica. 

Die  durch  die  Nierensteine  verursachten  anatomischen  Yerlnderaifei. 

Die  häufigste  Veränderung,  welche  die  Anwesenheit  von  Concrementen 
im  Nierenbecken  hervorruft,  ist  eine  Ff/elitis.  Dieselbe  kann  alle  Grade 
von  einer  einfachen  katarrhalischen  bis  zu  einer  diphtheritischen  und 
stark  eitrigen  Entzündung  der  Nierenbeckenschleimhaut  zeigen.  In 
Folge  der  mechanischen  Reizung  konmit  es  dabei  relativ  häufig  lo 
kleinen  oder  grösseren  Hämorrhagien. 

Hat  sich  eine  schwere  eitrige  Pyelitis  entwickelt,  so  kann  dieselbe 
alle  Folgezustände  nach  sich  ziehen,  welche  wir  schon  früher  kennen 
gelernt  haben.  Der  Frocess  kann  in  schweren  Fällen  auf  die  Fieren 
übergreifen,  es  entsteht  eine  Pyelo-Nephritis  mit  eitriger  Schmeliung 
des  Nierengewebes  und  unter  Umständen  sogar  eine  Perinephritis  nüt 
ausgedehnter  Eiterung  in  der  Umgebung  der  Niere,  zuweilen  mit  Per- 
foration in  die  Nachbarorgane  u.  s.  w.  Sind  die  Nierensteine  voAer 
nach  aussen  gelangt,  so  werden  sie,  obgleich  sie  den  eigentlichen  Aas- 
gangspunkt des  Leidens  bilden,  bei  der  Section  nicht  mehr  gefunden. 
Zuweilen  ist  aber  auch  die  Eiterhöhle  noch  ganz  mit  Steinen  angefUlt 

Ein  zweiter  sich  zuweilen  ausbildender  wichtiger  Folgezustand  der 
Nierensteine  ist  die  Hydronephrose  (s.  d.).  Sie  entsteht,  wenn  ein 
grosser  Stein  den  Eingang  aus  dem  Nierenbecken  in  den  Ureter  ver- 
legt, oder  wenn  ein  kleinerer  Stein  im  Ureter  dauernd  stecken  bleibt 
und  hier  den  Durchgang  für  den  Harn  völlig  absperrt  Im  letzteren 
Falle  kann  es  übrigens  auch  zur  Drucknekrose  und  Perforation  des 
Ureters  kommen.  Selbstverständlich  können  sich  auch  Entzündung  und 
Hydronephrose  (resp.  Pyonephrose)  mit  einander  combiniren. 

Klinische  Symptome.  Kommt  es  in  den  Hamwegen  nur  zur  Bil- 
dung von  Nierensand  oder  Nierengries,  so  ist  dieser  Zustand  manchmal 
überhaupt  gar  nicht  mit  irgend  welchen  Beschwerden  verbunden.  Die 
kleinen  Körner  werden  von  dem  Harn  fortgespült  und  entleert,  wobei 
höchstens  zuweilen  leichte  Schmerzen  in  der  Nierengegend  auftreten. 
Aber  auch  grössere  Steine  können  zuweilen  ganz  oder  fast  ganz  sjm- 
ptomlos  sein,  wenn  sie  vermöge  ihrer  Lage  und  ihrer  glatten  Oberfläche 
zu  keinen  besonderen  Folgen  Anlass  geben. 

Die  charakteristischen  klinischen  Erscheinungen  der  Nephrolithiasis 
treten  erst  dann  auf,  wenn  sich  die  Folgen  der  mechanischen  Beizong 
des  Nierenbeckens  einstellen  oder  wenn  eine  Einklemmung  eines  Steines 
im  Ureter  stattfindet  Letzterer  Umstand  ist  es,  welcher  nach  Analogie 
der  Gallensteine  das  diagnostisch  wichtigste  Symptom  der  Nierensteine 


Nephrolithiasis.   EliniBche  Symptome.  107 

hervorraft:  die  Schmerzen,  die  sogenannte  Nierensteinkolik.  Ein  der- 
artiger Eolikanfall  tritt  zuweilen  ganz  plötzlich  und  unerwartet  auf;  in 
anderen  Fällen  ist  er  durch  irgend  eine  Gelegenheitsursache  (Springen, 
Laufen,  Fahren,  Reiten  u.  dgl.)  hervorgerufen.  Der  Schmers  gewinnt 
oft  eine  ungemein  quälende  Intensität;  er  strahlt  von  der  Lendengegend 
längs  des  Verlaufes  der  XJreteren  aus,  verbreitet  sich  aber  zuweilen 
auch  noch  weiter  bis  in  die  Hoden,  die  Oberschenkel,  den  Rücken 
hinauf.  Bei  stärkeren  Anfallen  tritt  oft  ein  allgemeiner  Collapssu- 
stand  mit  kleinem  raschen  Pulse,  kaltem  Schweisse  und  Ohnmachts- 
anwandlungen ein.  Die  Temperatur  ist  oft  etwas  erhöht  Häufig  be- 
obachtet man  auch  Uebelkeit  und  wiederholtes  Erbrechen.  Der  Flarn 
ist  zuweilen  ganz  normal,  insofern  er  nämlich  ausschliesslich  von  der 
anderen^  frei  gebliebenen  Niere  herstammt.  Dagegen  tritt  Oligurie  oder 
selbst  vollständige  Anurie  mit  ihren  Folgen  constant  dann  ein,  wenn  beide 
üreteren  verstopft  sind.  Doch  kann  auch  bei  normal  gebliebener  einer 
Niere  die  Harnentleerung  durch  einen  eintretenden  reflectorischen  Bla- 
senkrampf gehemmt  werden.  Zuweilen  ist  der  entleerte  Harn  auch 
Wut-  und  eiterhaltig.  —  Die  Dauer  der  Nierensteinkolik  hängt  von  der 
Dauer  der  Einklemmung  ab;  sie  kann  wenige  Stunden  oder  mehrere 
Tage  betragen.  Nicht  selten  endet  der  Anfall  mit  dem  Abgange  des 
Steines  nach  aussen. 

Die  übrigen  bei  der  Nephrolithiasis  vorkommenden  Symptome  be- 
ziehen sich  grösstentheils  auf  die  Folgen  der  mechanischen  Reisung 
des  Nierenbeckens.  Der  Harn  zeigt  dann  eine  eitrige  Beimischung, 
enthält  Nierenbeckenepithelien  und  oft  auch  Blut  Gerade  der  häufige 
Blutgehalt  des  Harns,  welcher  meist  in  rein  mechanischen  Läsionen 
der  Schleimhaut  seine  Ursache  hat,  ist  eine  für  die  Pyelitis  calculosa 
charakteristische  Erscheinung.  Findet  man,  wie  es  zuweilen  vorkommt, 
den  Harn  zu  manchen  Zeiten  vollständig  klar  und  normal,  zu  anderen 
Zeiten  dagegen  eiterhaltig,  so  darf  man  an  eine  zeitweilige  Verlegung 
des  von  der  kranken  Niere  kommenden  Ureters  durch  einen  Nieren- 
stein denken. 

Viel  schwerer  werden  die  Krankheitserscheinungen,  wenn  es  zu 
einer  stärkeren  eitrigen  Pyelitis  und  Pyelo-Xephritis  kommt  Die  Ein- 
zelheiten (Schmerzen,  Fieber,  Geschwulstbildung,  Perforation  nach  innen 
oder  nach  aussen)  brauchen  nicht  noch  einmal  besprochen  zu  werden, 
da  sie  vollständig  mit  dem  früher  Gesagten  (siehe  das  vorige  Capitel 
und  Capitel  VI  im  vorigen  Abschnitte)  übereinstimmen.  Der  Sympto- 
matologie der  Hydronephrose  ist  weiter  unten  ein  besonderes  Capitel 
gewidmet 
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Der  Gesammtverlavf  der  Nephrolithiasis  ist  in  der  Regel  ein  sehr 
langwieriger.  Da  die  Disposition  zur  Steinbildung  meist  fortbesteht 
und  da  auch  die  einmal  entstandenen  Folgezustande  lange  anhalten 
können,  so  entwickelt  sich  häufig  ein  sehr  chronischer  Erankheitszo- 
stand,  welcher  sich  in  wechselnder  Weise  und  mit  mannigfachen  Ex- 
acerbationen und  Remissionen  aus  EolikanföUen,  Blutungen,  pyelocysti- 
tischen  Beschwerden  u.  s.  w.  zusammensetzt. 

In  zahlreichen  Fällen  kann  freilich  schliesslich  eine  vollständige 
Heilung  erfolgen.  Die  vorhandenen  Steine  werden  entleert,  neue  we^ 
den  nicht  gebildet,  die  entstandene  Pyelitis  verliert  sich,  und  damit 
hören  natürlich  auch  alle  Krankheitserscheinungen  dauernd  auf.  An- 
dererseits schliesst  die  Nephrolithiasis  aber  auch  eine  Anzahl  von  Gt- 
fahren  in  sich,  welche  das  Leben  sehr  ernstlich  bedrohen.  Dieselben 
bestehen,  von  der  seltenen  Urämie  abgesehen,  vor  Allem  in  der  Ent- 
wicklung von  Pj/elO' Nephritis  und  von  noch  ausgedehnteren  Eiterungen 
mit  allgemeinem  Eräfteverfall ,  pyämischen  Zuständen  n.  s.  w.  Eine 
mögliche  Gefahr  bei  derartigen  chronischen  Eiterungen  liegt  auch  in 
dem  Auftreten  einer  allgemeinen  Amyloiddegeneration  der  inneren 
Organe. 

Unter  den  vorkommenden  CompUcationen  von  Seiten  anderer  Organe 
hat  nur  der  Umstand  besonderes  Interesse,  dass  relativ  häufig  Galkih 
steine  und  Nierensteine  bei  einem  und  demselben  Individuum  gefunden 
werden.  Yon  einer  Complication  mit  Blasensteinen  kann  eigentlich 
nicht  gut  die  Rede  sein,  weil  mindestens  ein  grosser  Theil  der  Blasen- 
steine sich  ursprünglich  im  Nierenbecken  gebildet  hat  und  in  der  Blase 
nur  ein  weiteres  Wachsthum  erföhrt. 

Diagrnose.  Die  Diagnose  wird  erst  völlig  sicher  gestellt  durch  das 
Auffinden  der  eigentlichen  corpora  delicti  im  Urin.  Zu  diesem  Zwecke 
muss  dieser  stets  möglichst  bald  nach  seiner  Entleerung  untersucht 
und  zwar  ain  besten  durch  ein  feines  Sieb  gegossen  werden.  In  vielen 
Fällen  kann  man  aber  die  Nephrolithiasis  auch  ziemlich  sicher  ohne 
den  directen  Nachweis  der  Concremente  aus  den  charakteristischen 
Krankheitserscheinungen  diagnosticiren,  vor  Allem  aus  den  periodischem 
Nierenblutungen  und  den  Kolikanfallen.  Freilich  sind  hierbei  Ver- 
wechselungen mit  Nierencarcinomen,  Parasiten  der  Niere  (Echinococcen) 
und  ähnlichen  Affectionen  möglich,  doch  inmierhin  nicht  sehr  hänfig, 
weil  die  Nierensteine  ein  bei  weitem  verbreiteteres  Leiden  sind,  ab 
jene  eben  genannten  Affectionen.  Schliesslich  ist  übrigens  auch  noch 
hervorzuheben,  dass  letztere  sich  verhältnissmässig  nicht  selten  mit 
einer  Nephrolithiasis  vereinigen  können. 
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Tkerapie.  Da  die  aus  Harnsäure  bestehenden  Concretionen  die 
bei  weitem  häufigsten  sind,  so  beziehen  sich  auch  die  meisten  der  bei 
1er  Nephrolithiasis  fiblichen  Eurmethoden  zunächst  auf  diese ;  sie  sind 
iber  in  gleicher  Weise  auch  bei  den  verwandten  Oxalatsteinen  anzu- 
irenden. 

Ist  bei  einem  Patienten  die  Neigung  zur  Hamgriesbildung  con- 
atatirt  oder  sind  sogar  schon  schwerere  Symptome  der  Nephrolithiasis 
dngetareten,  so  hat  man  zunächst  eine  Anzahl  von  allgemein  diätetischen 
Vorschriften  zu  machen,  welche  die  Hamsäurebildung  im  Allgemeinen 
beschranken  und  die  Löslichkeit  der  gebildeten  Harnsäure  nach  Mög- 
lichkeit fordern  sollen.  Ohne  uns  zu  sehr  auf  theoretische  Baisonne- 
ments  einzulassen,  geben  wir  im  Folgenden  die  als  praktisch  erwiesenen 
und  ziemlich  allgemein  anerkannten  Maassregeln  wieder.  Zunächst  ist 
jede  übermässige  Zufidir  von  Nahrungsmitteln  überhaupt  und  nament- 
lidi  eine  zu  reichliche  Fleischnahruny  zu  verbieten.  Den  Kranken  ist 
eine  vorherrschend  (aber  keineswegs  ausschliesslich)  vegetabilische  Diät 
neben  massigem  Fleischgenuss,  ausserdem  als  zweckmässiges  Nahrungs- 
mittel auch  Milch  zu  empfehlen.  Alkoholische  Getränke  dürfen  nur 
in  geringer  Menge,  saure  Speisen  und  Getränke,  ausser  Fruchtlimonaden, 
gar  nicht  genossen  werden.  Zweckmässig  ist  es,  durch  regelmässige 
Eörperwägungen  die  Nahrungszufuhr  zu  controliren,  um  bei  allen  nor- 
mal genährten  Personen  jeden  weiteren  Ansatz  zu  vermeiden,  bei  Fett- 
leibigen eine  Abnahme  des  Körpergewichts  zu  erzielen.  Ausserdem  soll 
eine  regelmässige  Körperbewegung  und  Muskelarbeit  (Turnen,  Sägen, 
Gartenarbeit  u.  s.  w.)  den  Stoff^erbrauch  fördern  und  endlich  muss  durch 
eine  reichliche  Flüssigkeiissufuhr  der  Harn  verdünnt  und  sein  Lösungs- 
vermögen  somit  erhöht  werden. 

Dieser  letzteren  Indication  wird  gewöhnlich  gleichzeitig  mit  der- 
jenigen entsprochen,  die  saure  Reaction  des  Harns  durch  Zufuhr  von 
Alkalien  herabzusetzen  und  damit  die  Niederschläge  der  Harnsäure 
möglichst  zu  erschweren.  Hieraus  ergiebt  sich  die  bei  der  Nephro- 
lithiasis sehr  verbreitete  Anwendung  der  alkalischen  Mineralwässer, 
Am  einfachsten  ist  es,  wenn  man  Natrium  phosphoricum  (täglich  5  bis 
15  Grm.)  oder  besser  Natrium  carbonicum  (5 — 10  Gnn.)  oder  endlich 
das  neuerdings  besonders  empfohlene  Lithium  carbonicum  (mehrmals 
tiglich  0,1—0,3)  in  reichlichen  Mengen  von  einfachem  Wasser,  kohlen- 
sanrem  Wasser  oder  Fruchtlimonade  auflösen  und  von  den  Patienten 
trinken  lässt  Mehr  Ansehen  geniessen  fireilich  die  eigentlichen  Mineral- 
wiBseiy  welche  man  zu  Hause  oder  vorzugsweise  an  den  betreffenden 
Brmmenorten  selbst  kurgemäss  gebrauchen  lässt    Den  meisten  Ruf 
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gemessen  in  dieser  Beziehung:  Karlsbad ^  Vichy,  Salzbrunn ^  Tarasp, 
Neuenakr,  Ems,  Wildungen  u.  a. 

Sehr  wichtig  ist  ausserdem  die  symptomatische  Behandlung.  In- 
sofern sich  dieselbe  auf  den  begleitenden  Nierenbecken^  und  Blasen- 
katarrh  beziehen  muss,  kann  auf  die  betreffenden  Capitel  dieses  Buches 
verwiesen  werden,  während  die  chirurgischen  Behandlungsmethoden  bei 
den  schwereren  Folgezuständen  (Hydro-  und  Pyonephrose,  perinephri- 
tische  Abscesse)  in  den  Specialschriften  nachzusehen  sind.  Gegen  die 
Nierenblutungen  sind  einige  innere  Mittel  empfohlen  worden,  deren  Wir- 
kung aber  recht  zweifelhaft  ist:  Ergotin,  Tannin  u.  a.  Von  grosser 
praktischer  Bedeutung  ist  die  Behandlung  der  Kolikanfälle.  Das  Haupt- 
mittel sind  die  Narcotica,  Opium  und  Morphium,  innerlich  oder  bei 
sehr  heftigen  Schmerzen  besser  subcutan.  Ausserdem  wirken  warme 
Bäder,  warme  Umschläge,  narkotische  Einreibungen  (Ghloroformöl)  oft 
mildernd  ein.  Locale  Blutentziehungen  sind  nur  selten  angezeigt  Heich- 
liche  Flüssigkeitszufahr  ist  stets  zweckmässig,  um  durch  eine  Ter- 
mehrte  Harnsecretion  das  Fortspülen  des  eingeklemmten  Steines  zu  er- 
leichtem. 

Das  bisher  Gesagte  gilt,  wie  erwähnt,  vorzugsweise  for  die  Behand- 
lung der  hamsauren  und  Oxalsäuren  Steine.  Besondere  Vorschriften, 
welche  bei  etwaigen  Cystinsteinen  in  Betracht  kämen,  kennen  wir  nicht 
Dagegen  ist  beim  Vorhandensein  von  Phosphatsteinen,  welche  sich  nur 
aus  alkalischem  Harn  niederschlagen  können,  die  Anwendung  von  Säuren, 
speciell  von  Milchsäure  (0,5 — 1,0  innerlich  in  wässriger  Lösung)  em- 
pfohlen worden.  Die  Hauptsache  wird  freilich  stets  die  Behandlung 
des  der  Steinbildung  meist  zu  Grunde  liegenden  Katarrhs  der  Ham- 
wege  ein. 

DEITTES  CAPITEL. 
Die  Tuberkulose  des  Urogenitalapparates. 

Aetiolo^e  und  pathologische  Anatomie*  Dass  bei  der  Anwesenheit 
mannigfacher  tuberkulöser  Processe  im  Körper  Tuberkelbacillen  ver- 
hältnissmässig  leicht  auf  dem  Wege  des  Blutstromes  auch  in  die  laßeren 
gelangen  und  hier  eine  Tuberkeleruption  veranlassen  können,  erscheint 
nicht  auffallend.  Man  findet  dem  entsprechend  bei  der  acuten  Miliar- 
tuberkulose, bei  der  Lungentuberkulose  u.  s.  w.  ziemlich  häufig  in  den 
Nieren  einzelne  oder  zahlreichere  miliare  Tuberkel,  welche  über  die 
ganze  Niere  oder  zuweilen  auch  nur  im  Gebiete  eines  Arterienastes 
verbreitet  sind. 
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Während  die  Miliartuberkulose  der  Niere  aber  ohne  jede  klinische 
Bedeutung  ist,  giebt  es  auch  eine  ausgedehnte  locale  Tuberkulose  der 
Niere,  welche  sich  indessen  so  häufig  mit  der  Tuberkulose  anderer 
Theile  des  XJrogenitalapparates  vereinigt,  dass  die  genannte  Erkrankung 
zweckmässig  unter  dem  Namen  der  Urogenital- Tuberkulose  zxxsBLmmen- 
gefasst  wird.  Möglicherweise  kann  auch  hierbei  zuweilen  die  Infection 
Tom  Blutstrome  aus  erfolgen ;  in  anderen  Fällen  handelt  es  sich  aber 
hierbei  wahrscheinlich  um  ein  von  aussen  in  die  Hamwege  selbst  er- 
folgtes Eindringen  der  Tuberkelbacillen.  Dabei  kann  der  Ort  der  ersten 
anatomischen  Manifestation  des  Tuberkelgiftes  ein  verschiedener  sein. 
Manchmal  erkranken  anscheinend  zuerst  die  Nieren,  in  anderen  Fällen 
aber  die  Harnblase,  relativ  häufig,  wie  es  scheint,  die  Prostata,  zu- 
weilen vielleicht  auch  die  Samenbläseken  oder  die  Hoden.  Von  dem 
xaerst  ergriffenen  Organe  breitet  sich  der  Process  dann  continuirlich 
oder  auch  sprungweise  auf  die  Nachbarschaft  aus.  Kommen  die  Fälle 
zur  Section,  so  ist  die  Tuberkulose  oft  so  ausgedehnt,  dass  man  den 
Ort  des  ersten  Beginns  gar  nicht  mehr  mit  Sicherheit  feststellen  kann. 
Bei  Frauen  wird  der  Haimapparat  nur  sehr  selten  von  Tuberkulose 
befallen,  während  die  Uterus-  und  Ovarialtuberkulose  eine  klinisch  nicht 
unwichtige  Localisation  des  Tuberkelgiftes  darstellt  (vgl.  Bd.  I.). 

In  den  Nieren  bildet  sich  die  tuberkulöse  Infiltration  bald  vor- 
wiegend vom  Nierenbecken  aus,  bald  in  der  Nierensubstanz  selbst.  Es 
entstehen  gelbe  käsige  Herde,  welche  schliesslich  zerfallen  und  dadurch 
zu  einer  wirklichen  „Nephrophthisis**  führen.  Zuerst  gehen  gewöhnlich 
die  infiltrirten  Nierenpapillen  zu  Grunde,  wodurch  das  ganze  Nieren- 
becken in  eine  mit  nekrotischem  Gewebe  und  käsigem  Detritus  be- 
deckte Geschwürsfläche  verwandelt  wird.  In  sehr  vorgeschrittenen 
Fällen  ist  fast  die  ganze  Niere  zerstört  Meist  ist  der  Process  beider- 
seitige auf  der  einen  Seite  aber  häufig  weiter  fortgeschritten,  als  auf 
der  anderen. 

Setzt  sich  der  Process  auf  den  Ureter  fort,  so  ist  die  Wandung 
desselben  ebenfalls  tuberkulös  infiltrirt  und  daher  verdickt,  während  die 
Schleimhaut  häufig  zum  grössten  Theil  in  eine  nekrotische  Geschwürs- 
fläche verwandelt  ist.  Ganz  analoge  Verhältnisse  finden  sich  in  der 
Harnblase  und  in  einzelnen  Fällen  sogar  auch  in  der  Harnröhre,  wäh- 
rend es  in  der  Prostata^  den  Samenbläschen  und  den  Hoden  häufiger 
zur  Bildung  käsiger  Herde,  seltener  auch  zum  Zerfalle  und  zur  Perfora- 
tion derselben  kommt. 

Klinisehe  Symptome.  Das  Ej*ankheitsbild  der  XTrogenitaltuberkulose 
entspricht  in  den  meisten  Einzelheiten  vollständig  demjenigen  einer 
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schweren  chronischen  Pjelo-Cystitis.  Die  etwaigen  localen  Beschwerden 
sind  Schmerzen  in  der  Nieren-  und  Blasengegend.  Dieselben  können 
zuweilen  eine  grosse,  kolikähnliche  Heftigkeit  annehmen,  wenn  durch 
zerfallende  bröcklige  Massen  eine  zeitweilige  Yerstopfdng  eines  Ureters 
eintritt  In  anderen  Fällen  sind  aber  die  Schmerzen  während  der  ganzen 
Krankheit  nur  gering. 

Die  wichtigsten  Veränderungen  zeigt  der  Harn.  Derselbe  enthält 
fast  ausnahmslos  ein  reichliches,  aus  Eiterkörperchen  and  DelrUus 
bestehendes  Sediment  Seine  Menge  bleibt  meist  lange  Zeit  normal, 
seine  Reaction  ist  schwach  sauer,  kann  in  schweren  Fällen  aber  audi 
alkalisch  werden  (Complication  mit  alkalischer  Hamgährang).  Diagno- 
stisch werthvoll  ist  der  zuweilen  mögliche  Nachweis  von  Gewebsfetzeu 
(elastischen  Fasern  und  Bindegewebe)  im  Harn,  weil  derselbe  direct  for 
einen  ulcerösen  Process  spricht  Weit  wichtiger  ist  aber  der  Nachweis 
von  Tuberkelbacillen  im  eitrigen  Harnsedirnent  (ROSENSTEIN  u.  A.).  Der- 
selbe wird  nach  der  gleichen  Methode,  wie  im  Sputum,  gef&hrt,  gelingt 
in  fast  allen  Fällen  und  ist  ein  untrügliches,  unbedingt  entscheidendes 
Merkmal  für  die  Diagnose.  Btutbeimengungen  zum  Harn  kommen  bei 
der  Urogenitaltuberkulose  ebenfalls  vor,  können  aber  manchmal  auch 
ganz  fehlen. 

Die  locale  objective  Untersuchung  der  Nieren  ergiebt  meist  ein  ne- 
gatives Resultat  Nur  in  vereinzelten  Fällen  hat  man  die  erkrankte 
Niere  als  Tumor  durch  die  Bauchdecken  hindurch  fühlen  können,  was 
gewöhnlich  weniger  von  der  tuberkulösen  Infiltration,  als  vielmehr  von 
der  hf/dronephrotischen  Erweiterung  des  Nierenbeckens  abhing.  Zu- 
weilen kann  auch  die  in  ihrer  Wandung  verdickte  Harnblase  Juhlbar 
sein.  Diagnostisch  weit  wichtiger  ist  die  loeale  Untersuchung  der  Pro- 
stata und  der  Hoden.  Namentlich  an  den  letzteren  fühlt  man  oft  die 
der  tuberkulösen  Infiltration  entsprechende,  sich  vorzugsweise  am  Neben- 
boden bemerkbar  machende   Verhärtung, 

Unter  den  Allgemeinerscheinungen  ist  vor  Allem  das  Fieber  her- 
vorzuheben, welches  nur  ausnahmsweise  fehlt  und  gewöhnlich  einen 
ausgesprochen  remittirenden,  hectischen  Charakter  zeigt  Die  übrigen 
Allgemeinerscheinungen  sind  dieselben  wie  bei  den  meisten  übrigen 
tuberkulösen  Erkrankungen:  Anämie ,  Abmagerung,  Appetitlosigkeit, 
zunehmende  Körperschwäche  u.  dgL  —  Ein  besonderes  Augenmerk  hat 
man  auf  das  etwaige  gleichzeitige  Vorhandensein  anderweitiger  tuber- 
kulöser Erkrankungen  im  Körper  (Lungen,  Darm,  EiiOGhen  u.&w.)  n 
richten,  welche  indessen  auch  vollständig  fehlen  können,  so  dass  man 
es  mit  einer  rein  localen  Urogenitaltuberknlosa  zu  thun  hat 
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Der  Verlauf  des  Leidens  ist  ein  onaofhaltsani  fortschreitender. 
HeUungen  kommen,  wenigstens  in  allen  einigermaassen  ausgebreite- 
ten Fällen,  nicht  vor.  Die  Dauer  der  E^rankheit  beträgt  einige  Monate 
bis  1  —  2  Jahre,  selten  noch  länger.  Der  tödtliche  Ausgang  erfolgt 
meist  durch  die  zunehmende  allgemeine  Schwäche,  seltener  unter  den 
Erscheinungen  der  Ammomämie,  zuweilen  auch  durch  eine  MiHaj*- 
tuberkulöse  oder  eine  sonstige  tuberkulöse  Erkrankung  (Lungentuber- 
kulose u.  a.). 

liia^ose.  Die  Diagnose  der  XJrogenitaltuberkulose  ist  in  den  ent- 
wickelten Fällen  jetzt  meist  nicht  mehr  schwierig,  da  sie  durch  den 
Nachweis  der  Tuberkelbacillen  neben  dem  Eitergehalt  im  Harn  mit 
Toller  Sicherheit  gestellt  werden  kann.  Freilich  ergiebt  sich  hieraus 
nichts  über  die  specieUere  Ausbreitung  des  Frocesses.  Um  über  diese 
ein  XJrtheil  zu  gewinnen,  müssen  die  localen  Beschwerden  und  die  ob- 
jeetive  Untersuchung  der  einzelnen  Organe  hinzugezogen  werden.  Zur 
Begründung  des  ersten  Verdachts  auf  eine  tuberkulöse  Erkrankung  dient 
vor  Allem  die  Berücksichtigung  des  Allgemeinzustandes  und  des  Ha- 
bitus des  Kranken,  der  Nachweis  der  hereditären  Belastung  oder  wenig- 
stens der  naheliegenden  Möglichkeit  zur  tuberkulösen  Infection,  femer 
der  Nachweis  sonstiger  tuberkulöser  Aflfectionen  (vor  Allem  in  den 
Hoden),  das  hectische  Fieber  und  der  langwierige,  durch  nichts  günstig 
za  beeinflussende  Verlauf. 

Therapie«  Da  wir  bis  jetzt  ein  wirksames  Mittel  zur  Bekämpfung 
des  tuberkulösen  Frocesses  nicht  kennen,  so  hat  die  Therapie  nur  die 
Aufgabe,  den  Allgemeinzustand  der  Kranken  nach  Möglichkeit  zu  bessern 
und  ausserdem  eine  locale  symptomatische  Behandlung  in  derselben 
Weise,  wie  bei  der  gewöhnlichen  Pyelitis  und  Cystitis  (s.  d.),  vorzu- 
nehmen. 

VIERTES  CAPITEL. 
Hydronephrose. 

{Erweiterung  des  Nierenbeckens.) 

Aetiologie.  Entsteht  an  irgend  einer  Stelle  der  Hamwege  eine  Ver- 
engerung, welche  den  Abfluss  des  Urins  hemmt,  so  staut  sich  letzterer 
in  dem  nach  rückwärts  von  der  Stenose  gelegenen  Abschnitt  und  führt 
hier  allmählich  in  Folge  des  Druckes  der  stagnirenden  Flüssigkeit  zu 
einer  immer  mehr  und  mehr  zunehmenden  Erweiterung  der  Harnwege 
Sitit  das  Hindemiss  in  einem  Ureter,  so  erweitert  sich  ausser  dem 
emen  Theile  desselben  vorzugsweise  das  Nierenbecken :  es  entsteht  eine 
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sogenannte  Hydronephrose.  Hat  aber  das  Hindemiss  seinen  Sitz  in 
der  Harnröhre,  so  erweitem  sich  allmählich  die  Harnblase,  beide  Ure- 
teren,  und  schliesslich  entsteht  eine  doppelseitige  Hydronephrose. 

Ein  Verschluss  des  Ureters  kommt  beim  Erwachsenen  am  häufig- 
sten durch  eingeklemmte  Nierensteine  zu  Stande,  femer  durch  Neu- 
bildungen in  der  Umgebung  (Uterus,  Ovarien),  welche  den  Ureter  von 
aussen  comprimiren.  Auch  von  dem  graviden  Uterus  kann  ein  der- 
artiger Druck  auf  die  Hamleiter  ausgeübt  werden,  dass  eine  (meist 
doppelseitige)  Hydronephrose  die  Folge  davon  ist  Femer  kommen 
Narbenstricturen,  EHappenbildungen  und  Knickungen  im  Ureter  tot, 
welche  ein  Hindemiss  für  den  Hamabfluss  bilden.  Endlich  kann  bei 
Carcinomen  der  Blase  die  untere  AusfUirungsöffnung  des  Ureters  ver- 
engt oder  ganz  verschlossen  werden.  Verengerungen  der  Harnröhre, 
welche  schliesslich  zu  einer  beiderseitigen  Hydronephrose  führen,  kom- 
men am  häufigsten  durch  Stricturen  in  Folge  von  Gronorrhoe  zu  Stande, 
ausserdem  namentlich  durch  Yergrösserungen  der  Prostata.  In  seltenen 
Fällen  kann  sogar  eine  Präputialphimose  das  Hindemiss  bilden. 

Im  Allgemeinen  zeigt  sich,  dass  allmählich  zu  Stande  kommende 
Verengerungen  der  Harnwege  und  periodische  Yerschliessungen  der- 
selben (z.  B.  durch  Steine),  welche  von  freien  Zwischenzeiten  unter- 
brochen werden,  zu  stärkeren  Graden  der  Hydronephrose  führen,  als 
rasche  vollständige  Yerschliessungen.  Unter  den  erstgenannten  Um- 
ständen ist  die  Secretion  der  Niere  nämlich  viel  länger  anhaltend  nnd 
reichlicher,  als  im  letzteren  Falle,  wobei  sie  gewöhnlich  bald  ganz  aufhört 

Bemerkenswerth  ist,  dass  die  Hydronephrose  auch  angeboren  vor- 
kommt und  dann  meist  auf  congenitalen  Bildungsfehlem  der  Ureteren 
oder  der  übrigen  Hamwege  bemht.  Im  späteren  Lebensalter  wird  die 
Hydronephrose  bei  Frauen  im  Allgemeinen  häufiger  beobachtet,  als  bei 
Mäimern. 

Fatholo^isehe  Anatomie.  Die  pathologische  Anatomie  der  Hydro- 
nephrose ist  im  Ganzen  eine  sehr  einfache.  Es  handelt  sich  um  eine 
Erweiterung  des  Nierenbeckens,  welche  mit  einer  Druckatrophie  des 
Nierengewebes  verbunden  ist.  Die  Papillen  werden  abgeflacht,  die  Ham- 
canälchen  und  Glomemli  obliteriren  allmählich  immer  mehr  und  mehr 
und  schliesslich  kann  sich  die  ganze  Niere  in  einen  mit  Flüssigkeit  ge- 
füllten bindegewebigen  Sack  verwandeln.  Die  Grösse  solcher  hydro- 
nephrotischen  Säcke  wird  zuweilen  eine  so  beträchtliche^  dass  sie  10  bis 
20  Liter  Flüssigkeit  enthalten  können.  Letztere  besteht  anfangs  natfir- 
lieh  aus  Ham.  Je  weiter  aber  die  Atrophie  der  Niere  fortschreitet, 
desto  mehr  besteht  der  Inhalt  nur  noch  aus  dem  Seorete  der  Schleim* 
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haut  Entzfindliche  Zustande  findet  man  in  der  Hydronephrose  nur 
dann,  wenn  sie  schon  vorher  bestanden  haben  (z.  B.  bei  einer  Pyelitis 
calculosa)  oder  wenn  nachtraglich  noch  Entzündungserreger  in  das 
Nierenbecken  hineingelangen. 

Kllnlsehe  Symptome.  Da  das  gesammte  Erankheitsbild  in  vieler 
Hinsicht  selbstverständlich  von  der  Natur  des  Grundleidens  abhängig 
ist,  so  haben  wir  hier  nur  diejenigen  Symptome  zu  besprechen,  welche 
speciell  auf  die  Entwicklung  einer  Hydronephrose  hinweisen.  Nicht 
selten  macht  eine  solche  übrigens  gar  keine  besonderen  klinischen  Er- 
scheinungen, so  dass  man  ihr  Bestehen  höchstens  aus  dem  Vorhanden- 
sein einer  ätiologischen  Ursache  vermuthen  kann. 

Einen  sicheren  Anhalt  zur  Diagnose  einer  Hydronephrose  giebt  erst 
das  Auftreten  einer  sieht-  und  fühlbaren  Geschwulst.  Dieselbe  zeigt 
sich  zuerst  in  der  betreffenden  Nierengegend,  vergrössert  sich  dann 
aber  allmählich  nach  dem  Hypochondrium  und  nach  der  Mittellinie  des 
Leibes  zu  und  kann  schliesslich  sehr  bedeutende  Dimensionen  zeigen. 
Mit  der  Respiration  ist  die  Geschwulst  nicht  verschiebbar.  Ihre  Re- 
sistenz ist  meist  eine  ziemlich  beträchtliche,  doch  kann  zuweilen  auch 
ein  deutliches  Muctuationsgejuhl  vorhanden  sein.  Bei  der  Fercussion 
giebt  der  Tumor  einen  dumpfen  Schall,  von  welchem  sich  zuweilen 
der  tympanitische  Schall  des  vom  vor  der  Geschwulst  verlaufenden 
Colons  (s.  S.  85)  abhebt  Ein  wichtiges  diagnostisches  Merkmal  ist  es, 
wenn  der  Tumor  zeitweise  Schwankungen  seiner  Grösse  zeigt,  indem  er 
mit  einer  gleichzeitigen  Steigerung  der  Diurese  abnimmt^  dann  wiederum 
während  eines  Geringerwerdens  der  Hammenge  an  Grösse  zunimmt 

Diagnostisch  bedeutsam  kann  auch  in  zweifelhaften  Fällen  eine 
Probepunction  des  Tumors  sein.  Für  das  Bestehen  einer  Hydronephrose 
spricht  es  natürlich,  wenn  in  der  entleerten  Flüssigkeit  Hambestand- 
theile  (vor  Allem  HamstoffJ  nachgewiesen  werden  können.  Besteht  die 
Hydronephrose  aber  schon  lange  Zeit,  so  wird,  wie  erwähnt,  der  Inhalt 
derselben  einfach  serös-schleimig  und  dann  ergiebt  die  chemische  Unter- 
suchung keine  sicheren  Anhaltspunkte  mehr  zur  Unterscheidung  der 
Hydronephrose  von  Ovarialtumoren,  sonstigen  cystischen  Nierenge- 
schwülsten  u.  dgL  Ueber  das  zuerst  von  Simon  ausgebildete,  auch  in 
palliativ-therapeutischer  Hinsicht  wichtige  Verfahren,  den  Ureter  bei 
Frauen  nach  vorheriger  künstlicher  Erweiterung  der  Harnröhre  zu  son- 
diren  und  auf  diese  Weise  die  Diagnose  festzustellen,  sind  die  Einzel- 
heiten in  den  chirurgischen  Specialarbeiten  nachzulesen. 

Die  Hamabsondef*ung  kann  bei  einseitiger  Hydronephrose,  wenn 
die  andere  gesunde  Niere  vicarürend  eintritt,  eine  vollkommen  normale 
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sein.  Bei  einer  Strictur  in  der  Urethra  und  ebenso  bei  doppelseitiger 
Ureteren-Yerengening  ist  dagegen  natärlich  ein  Hindemiss  für  die  Harn- 
entleerung vorhanden,  so  dass  die  Hammenge  abnorm  gering  wird.  Es 
kann  sogar  zu  zeitweiliger  vollständiger  Anurie  und  selbst  zu  urämischen 
Symptomen  kommen.  Die  Beschaffenheit  des  Harns  richtet  sich  ganz 
nach  der  Art  des  Grundleidens.  Secemirt  nur  die  gesunde  Niere,  so 
ist  der  entleerte  Harn  normal.  Besteht  gleichzeitig  eine  Pyelitis  oder 
Cystitis,  so  kann  der  Harn  eiter-  oder  bluthaltig  sein.  Kann  der  Harn 
aus  der  erkrankten  Niere  zeitweise  abfliessen,  zu  anderen  Zeiten  nicht, 
so  bietet,  wie  früher  erwähnt  (S.  106),  der  Harn  auch  eine  abwechselnde 
Beschaffenheit  dar. 

In  vielen  Fällen  von  Hydronephrose  sind  ziemlich  starke  örtliche 
Beschwerden  vorhanden;  nicht  selten  bestehen  in  der  Geschwulst  so- 
gar heftige  Schmerzen,  welche  namentlich  nach  dem  Oberschenkel  zu 
ausstrahlen.  Freilich  sind  diese  localen  Erscheinungen  zuweilen  auch 
nur  gering.  —  Was  die  Symptome  von  Seiten  anderer  Organe  betrifft, 
so  zeigen  sich  am  häufigsten  gastrische  Störungen,  üebelkeit,  Appetit- 
losigkeit, Erbrechen,  Aufstossen.  Der  Stahl  ist  in  einigen  Fällen  an- 
gehalten, in  anderen  bestehen  hartnäckige  Durchfalle. 

Der  Gesammtverlauf  des  Leidens  ist  stets  ein  chronischer.  Schwan- 
kungen im  Verlaufe  desselben  kommen  oft  vor,  doch  können  allgemein 
gültige  Angaben  hierüber  nicht  gemacht  werden,  weil  sich  die  einzehien 
Fälle  je  nach  der  Art  des  Grundleidens  zu  verschieden  verhalten.  Die 
meisten  Fälle  von  Hydronephrose  enden  tödtlich,  sei  es  in  Folge  der 
Grundkrankheit  oder  in  Folge  secundärer  pyelo-nephritischer  und  peri- 
nephritischer  Entzündungen,  durch  Urämie  u.  a.  Heilungen  konmien 
in  seltenen  Fällen  vor,  namentlich  wenn  die  eine  Niere  ganz  normal 
ist  und  kein  unheilbares  Grundleiden  besteht  Sie  können  spontan  er- 
folgen (Perforation,  Obliteration)  oder  durch  ein  operatives  Verfahren 
künstlich  herbeigeführt  werden. 

Die  bei  der  Dlagmose  der  Hydronephrose  besonders  zu  berück- 
sichtigenden Punkte  sind  im  Bisherigen  bereits  hervorgehoben.  Die 
Diagnose  ist,  namentlich  wenn  man  das  ätiologische  Moment  nicht  kennt, 
meist  keine  leichte  und  Verwechselungen  mit  anderen  Nierengeschwüt 
sten  und  Nierenechinococcen,  mit  Ovarialtumoren,  selbst  mit  Milz-  und 
Lebergeschwülsten  sind  schon  oft  vorgekommen. 

Therapie.  Abgesehen  von  der  symptomatischen  Behandlung  der 
Schmerzen  und  der  etwaigen  begleitenden  Pyelocystitis  kann  eine  wirk- 
same Therapie  der  Hydronephrose  nur  auf  chirurgischem  Wege  v€^ 
sucht  werden.     Function,  Incision,  Nierenexstirpation  und  Anlegong 


Cystitis.    AeUologie.  117 

einer  Nierenfistel  sind  die  am  meisten  geübten  Operationsmethoden, 
fiber  welche  man  Näheres  in  den  chirurgischen  Specialschriften  findet. 


FÜNFTES  CAPITEL. 
Cystltls. 

{Blasenkalarrh.) 

Aetiologfie.  In  den  meisten  Fällen  von  Blasenkatarrh  gelangen  die 
Entzündongserreger  von  aussen  durch  die  Harnröhre  in  die  Blase  hinein. 
Das  in  dieser  Beziehung  unzweideutigste  Experiment  wird  leider  häufig 
von  den  Aerzten  selbst  angestellt,  wenn  durch  den  Gebrauch  eines 
nicht  genügend  gereinigten  und  desrnficirten  Katheters  oder  Bougies 
eine  Cysütis  hervorgerufen  wird.  Das  Zustandekommen  des  Blasen- 
katarrhs wird  in  solchen  Fällen  meist  noch  dadurch  erleichtert,  dass 
es  sich  hierbei  gewöhnlich  um  eine  mangelhafte  Harnentleerung  (Stric- 
turen  der  Harnröhre,  Detrusorlähmung)  handelt  und  dass  daher  gleich- 
zeitig eine  Hamstauung  stattfindet,  bei  welcher  die  Wirksamkeit  der 
Bacterien  sich  ungestört  entfalten  kann.  Ein  Eindringen  der  Entzün- 
dongserreger von  der  Urethra  aus  in  die  Harnblase  findet  auch  bei  der 
Incontinentia  urinae  statt  Hier  bildet  sich  wegen  des  mangelhaften 
Sphincterverschlusses  eine  stagnirende,  mit  dem  Blaseninhalt  direct 
zusammenhängende  Hamsäule  in  der  Urethra,  zu  welcher  die  Luft  mit 
den  die  Zersetzung  des  Harns  anregenden  Bacterien  unmittelbar  Zu- 
tritt hat  Auf  diese  Weise  entstehen  zahlreiche  Fälle  von  Cystitis  bei 
Nervenkranken  mit  Lähmung  der  Blase,  und  ebenso  auch  viele  der 
nicht  seltenen  Gystitiden  bei  aus  irgend  einem  sonstigen  Grunde  schwer 
kranken^  benommenen  Personen  {Typhus  u.  dgl.). 

Nicht  selten  schliesst  sich  die  Cystitis  an  Erkrankungen  der  be- 
nachbarten Hamwege  an.  Am  häufigsten  ist  es  die  gonorrhoische 
Urethritis,  welche  sich  unmittelbar  auf  die  Blase  fortsetzt  und  zu  einer 
gonorrhoischen  Cystitis  führt  Bei  Frauen  kommt  es  auch  relativ 
leicht  zu  einem  Eindringen  von  Entzündungserregem  aus  der  Scheide 
durch  die  kurze  weibliche  Urethra  in  die  Harnblase.  So  entstehen 
namentlich  die  häufigen  Cystitiden  im  Wochenbett,  In  einzelnen  Fällen 
können  sich  auch  Communicationen  zwischen  der  Blase  und  gewissen 
Nachbarorganen  bilden  {Blasen- Mastdarmfisteln,  Blasen-Scheidenfisteln\ 
wodurch  wiederum  den  Entzündungserregem  der  Zugang  zur  Blase  ge- 
öffnet ist 

Eine  andere  Gruppe  von  Cystitiden  ist  durch   die  Anwesenheit 
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fremder  Körper,  welche  die  Blasenschleimhaut  mechanisch  reizen,  be- 
dingt Hierher  gehört  vor  Allem  die  Gystitis,  welche  die  Blasenstme 
so  häufig  begleitet  Doch  ist  zu  bemerken,  dass  in  vielen  Fällen  der 
hierbei  bestehende  Blasenkatarrh  nicht  von  den  Steinen  unmittelbar 
abhängt,  sondern  erst  durch  die  Untersuchung  mit  Kathetern,  Stein- 
sonden u.  dgl.  hervorgerufen  ist 

Gegenüber  den  bisher  bespirochenen  Entstehungsweisen  der  Gystitis 
ist  die  Anregung  der  Entzündung  auf  dem  Wege  des  Blutstroms  viel 
seltener.  Am  wichtigsten  in  dieser  Beziehung  sind  gewisse,  schon  fräher 
(S.  98)  erwähnte  chemische  Substanzen,  welche  durch  die  Nieren  aus- 
geschieden werden  und  eine  Entzündung  der  Hamwege  hervorrofen. 
Die  intensivste  derartige  Wirkung  zeigt  das  Cantharidin,  welches  eine 
förmliche  croupöse  Ct/stitis  verursachei>  kann.     Auch  nach  gewissen 
Nahrungs-  und  Genussmitteln  (z.  B.  nach  jungem  Bier)  treten  manch- 
mal leichte  Reizzustände  der  Blase  ein.    Infectiöse  Stoffe  konmien  in 
dieser  Hinsicht  nur  selten  in  Betracht     Die  meisten  Cystitiden  bei 
schweren  acuten  Infectionskrankheüen  sind  secundäre  Complicationen 
(s.  0.).  —  Dass  in  einzelnen  Fällen  auch  eine  scheinbar  idiopathische 
primäre  Cystitis  nach  Erkältungen  auftritt,  kann  zwar  nicht  bezweifelt 
werden,  ist  aber  recht  selten.    Meist  handelt  es  sich  auch  in  solchen 
Fällen  um  acute  Exacerbationen  einer  alten  chronischen  (z.  B.  gonor- 
rhoischen) Gystitis. 

Schon  aus  den  früheren  Gapiteln  ergiebt  sich,  wie  häufig  die  Gystitis 
nur  eine  Theilerscheinung  einer  ausgebreiteteren  Erkrankung  der  Ham- 
wege ist  Wie  sich  eine  Gystitis  weiter  durch  die  Ureteren  hindurch 
auf  die  Nierenbecken  fortsetzen  kann,  so  kann  umgekehrt  auch  eine 
irgendwie  primär  entstandene  Pyelitis  weiter  abwärts  die  Blase  in  Mit- 
leidenschaft ziehen. 

Pathologische  Anatomie.  Die  pathologische  Anatomie  der  Cystitis 
bietet  dieselben  Verhältnisse  dar,  wie  die  Entzündung  aller  übrigen 
Schleimhäute.  Bei  der  einfachen  katarrhalischen  Cystitis  ist  die  Schleim- 
haut geschwollen  und  mit  Eiter  bedeckt,  nicht  selten  auch  mit  Hämor- 
rhagicn  durchsetzt.  Bei  älterer  chronischer  Gystitis  bekommt  die  Schleim- 
haut in  Folge  der  Blutungen  oft  eine  schiefrige,  grau-schwarze  Färbung. 
Die  schwereren  Formen  der  Gystitis,  wie  sie  z.  B.bei  Bückenmarkskranken 
nicht  selten  beobachtet  werden,  bezeichnet  man  als  Blasendiphtherie, 
Hierbei  kommt  es  zu  einem  nekrotischen  Zerfall  der  oberflächlichen 
Schleimhautschichten,  zu  Geschwürsbildung  und  dgl.  In  derartigen 
schweren  Fällen  entwickeln  sich  zuweilen  auch  submucöse  und  peri» 
cystitische  Abscesse,  welche  in  der  verschiedensten  Weise  in  die  Um- 
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gebung  perforiren  können.  Erwähnenswerth  ist  auch  die  bei  chronischer 
Cjstitis  nicht  selten  gefandene  Incrusiation  der  Schleimhaut  mit  Harn- 
salzen,  besonders  mit  phosphorsaurer  Ammoniakmagnesia. 

Klinlsehe  Symptome.  Die  localen  Beschwerden  in  der  Harnblase 
sind  bei  der  Cystitis  zuweilen  recht  heftig,  in  anderen  Fällen  aber  nur 
gering.  Im  Allgemeinen  zeigen  sie  in  den  acuten  Fällen  eine  grossere 
Intensität,  als  bei  chronischer  Cystitis.  Die  Schmerzen  in  der  Blasen- 
gegend sind  selten  ganz  continuirlich ;  meist  treten  sie  vorzugsweise 
nur  bei '  der  Harnentleerung  auf,  sind  dabei  aber  ofb  recht  quälend  und 
strahlen  bis  an  die  Mündung  der  Harnröhre  aus.  Da  die  entzündete 
Blasenschleimhaut  eine  erhöhte  Reizbarkeit  zeigt  und  da  ausserdem 
der  krankhaft  veränderte  Harn  (s.  u.)  auch  einen  abnormen  Reiz  auf 
die  Schleimhaut  ausübt,  so  tritt  sehr  oft  ein  vermehrter  Harndrang 
ein.  Die  Patienten  müssen  viel  häufiger,  als  normal,  die  Blase  ent- 
leeren und  in  schweren  Fällen  entsteht  ein  fast  beständiger  schmers- 
haßer  „Blasentenesmus*^  wobei  durch  jeden  Versuch  zu  uriniren  nur 
ganz  geringe  Mengen  Harn  unter  lebhaftem  Brennen  entleert  werden.  In 
Folge  der  erhöhten  Erregbarkeit  der  Blasenschleimhaut  tritt  zuweilen 
auch  ein  sehr  lästiger  reflectoHscher  Sphincterkrampf&m^  durch  welchen 
die  Beschwerden  noch  vermehrt  werden. 

Für  die  Diagnose  entscheidend  ist  nur  die  Beschaffenheit  des 
Harns.  Derselbe  wird,  falls  keine  Complication  von  Seiten  der  Nieren 
vorliegt,  in  vollkommen  normaler  Menge  und  BeschafiFenheit  secemirt. 
In  der  Blase  wird  er  aber  mit  den  Producten  der  erkrankten  Schleim- 
haut gemischt  und  ist  hier  ausserdem  in  einer  gleich  zu  besprechen- 
den Weise  der  Einwirkung  der  Bacterien  ausgesetzt.  Die  abnormen 
Beimengungen  zum  Harn  bestehen  vor  Allem  in  Eiterkörperchen  und 
in  Blasenepithelien,  zuweilen  auch  in  etwas  von  der  Schleimhaut  pro- 
ducirtem  Schleim.  Die  specifische  Wirkung  der  von  aussen  in  die 
Blase  gelangten  Bacterien  besteht  in  der  sogenannten  alkalischen  Harn- 
gährung^  d.  h.  der  Jermentativen  Umwandlung  des  Harnstoffs  in  kohlen- 
saures Ammoniak.  Dieser  Vorgang  ist  durchaus  an  die  Anwesenheit 
gewisser  Mikroorganismen  gebunden  („Micrococcus  ureae"),  und  niemals 
führt  die  Stagnation  des  Harns  als  solche  zu  einer  alkalischen  Ham- 
gährung.  Wie  Lepine  und  Roux  gezeigt  haben,  kann  man  durch  In- 
jection  sehr  geringer  Mengen  einer  Reincultur  von  Micrococcus  ureae 
(COHN)  in  die  Harnblase  von  Meerschweinchen  eine  starke  Cystitis  und 
sogar  Nephritis  hervorrufen.  Die  Hamstauung  ist  nur  ein  den  ganzen 
Process  sehr  begünstigendes  Moment,  da,  wie  erwähnt,  die  Wirksam- 
keit der  Bacterien  sich  hierbei  viel  besser  entfalten  kann,  *  als  wenn  die 
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Blase  doTcb  den  stets  nea  nachräckeDdeD  Harn  gevissermaassen  bestän- 
dig gereinigt  und  ansgespfllt  wird. 

Sobald  ein  Tbeil  des  HamstoSs  in  koblensaores  Ammon  verwandelt 
ist,  muBS  die  Batire  Keaction  des  Harns  abnebmen.  Der  Hnm  reejirt 
schwach  sauer,  neutral,  ja  zaweilen  ist  er  sogar  bei  der  Entleernug 
ickon  deutlich  alkalisch.  Docb  ist  letzteres  nur  selten  der  Fall,  vird 
aber  häufig  dadurcb  vorgetäuscht,  dass  der  Harn  erst  untersncht 
wird,  nachdem  er  einige  Zeit  gestanden  hat  Da  während  dieser  Zat 
die  einmal  eingeleitete  alkalische  Hamgährung  rasche  Fortschritte  muht, 
so  reagirt  der  gestandene  cjstitiscbe  Harn  sehr  häufig  alkalisch.  In 
demselben  bilden  sich  dann  zahlreiche  Krystalle  von  phosphorsanrer 
Ammoniak-Magnesia,  welche  durch  ihre  „Sargdeckelform",  nnd  von  hais- 
saurem  Ammoniak,  welche  darch 
ihre  „Stechapfelfonn"  (a.  Kg.  5) 
leicht  zu  erkennen  sind. 

Fassen  wir  also  das  Gesagte 
noch  einmal  kurz  zusammen,  so 
zeigt  der  Harn  bei  der  CysÜtis  öne 
etwa  normale  Oesammimenge.  Ei 
sieht  gewöhnlich  hell  aus  und  zogt 
ein  reichliches,  oft  schon  mit  blos- 
sem Auge  als  eitrig  zn  erkennendes 
Sediment,  in  welchem  ach  mikn- 
skopiseh  Eiterkörperchen,  oft  Ham- 
blasenepithelien  und  constaat  zahl- 
lose Bacterien  (meist  kurze,  leb- 
haft sich  bewegende  Stäbchen) 
nachweisen  lassen.  Die  alkalische 
Hamgährung  giebt  sich  meist  schon  durch  den  steckenden  ammoniaka- 
lischen  Geruch  und  ausserdem,  vie  erwähnt,  durch  die  Reaction  des 
Harns  zu  erkennen.  Bei  den  schweren  diphtheritiscben  Formen  der  Cjs- 
titis  findet  man  ganze  nekrotische  Gewebsfetzen  im  Harn.  Kommt  es  tu 
Blutungen  in  der  Blase,  so  enthält  der  Harn  oft  rothe  Blutkörperchen  und 
zuweilen  selbst  grössere  Blutgerinnsel,  —  Der  Sckleimgehatt  des  Hains 
zeigt  sich  in  leichteren  Fällen  als  eine  wolkige  Trübung  („Nnbecnla"). 
Die  ^fadensiehenden  sähschleimigen  Masseii,  welche  bei  schwererer  Cjs- 
titis  meist  reichlich  im  Harn  vorhanden  sind,  sind  aber  kein  e^nt- 
liches,  von  der  Schleimhaut  geliefertes  Mucin,  sondern  entstehen  aus 
den  im  alkalischen  Harn  sich  außösendea  Eiterkürperehen  nnd  ^fi- 
thelien  und  gehen  daher  Eiweissreactionen.   Dass  jeder  e;f8ütische  Hani 
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aaoh  schon  durch  die  Beimengang  des  Eiterserums  eiweisshaltig  ist» 
▼ersteht  sich  von  selbst  (vgl.  S.  6).  Für  die  gonorrhoische  Cystitis  ist 
die  Anwesenheit  von  schleimigen  Fäden  im  Harn,  sogenannten  ^^Tripper^ 
ßden^,  charakteristisch. 

Es  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  der  sich  zersetzende 
Malische  Harn  als  chemischer  Entzündungserreger  auf  die  Blasen- 
schleimhaut einwirkt  Die  Cystitis  entsteht  daher  vielleicht  oft  in  der 
Weise,  dass  die  in  die  Blase  gelangten  Bacterien  zunächst  nur  eine 
alkalische  Hamgährung  hervorrufen  und  dass  erst  dann  die  Schleim- 
haut von  dem  Reize  der  gebildeten  Ammoniaksalze  getroffen  wird.  Doch 
ist  es  einstweilen  schwer  zu  entscheiden  und  auch  ohne  besonderes 
praktisches  Interesse,  ob  nicht  auch  die  Bacterien  als  solche  direct  Ent- 
zfindung  erregend  wirken. 

Die  mit  der  Cystitis  verbundenen  sonstigen  Krankheitserscheinungen 
hingen  meist  nur  zum  Theil  von  dieser  selbst,  zum  anderen  Theil  von 
dem  bestehenden  Orundleiden  ab.  Am  wichtigsten  ist  das  Fieber^ 
welches  häufig  direct  auf  die  Cystitis  zurückzufuhren  ist  Es  kann  in 
sehwereren  Fällen  sehr  intensiv  werden  und  nimmt  oft  einen  pyämischen 
intermittirenden  Charakter  an,  namentlich  wenn  pericystitische  Eite- 
rungen entstanden  sind  oder  wenn  die  Cystitis  sich  weiterhin  auf  Nieren- 
becken und  Nieren  fortgesetzt  hat  (s.  S.  102).  Auch  eine  acute  Cystitis 
kann  mit  Frost  und  hohem  Fieber  beginnen.  Ist  dagegen  der  Abfluss 
des  eitrigen  Harns  stets  ungestört,  so  kann  das  Fieber  auch  trotz  be- 
stehender Cystitis  ganz  fehlen. 

Zuweilen  treten  bei  schwerer  Cystitis  mit  starker  alkalischer  Ham- 
gährung gewisse  nervöse  Symptome  auf,  wie  Kopfschmerz,  Schwindel, 
Benommenheit,  TJebelkeit  u.  dgl.  Man  hat  die  Yermuthung  aufgestellt, 
dass  es  sich  hierbei  um  eine  Selbstintoxication  des  Körpers  handelt» 
indem  Ammoniak  und  vielleicht  auch  andere  Fäulnissproducte  (z.  B. 
Schwefelwasserstoff?)  aus  der  Blase  ins  Blut  resorbirt  werden  {Ammoni- 
ämie)  und  auf  diese  Weise  die  erwähnten  Yergiftungserscheinungen 
hervorrufen. 

Dem  Gesammtverlaufe  der  Krankheit  nach  unterscheidet  man  eine 
aeiUe  und  eine  chronische  Cystitis.  Erstere,  welche  z.  B.  nach  einem 
Katheterismus,  bei  einer  Gonorrhoe  u.  a.  auftreten  kann,  läuft  oft 
schon  nach  wenigen  Tagen  günstig  ab.  Der  Schleim-  und  Eitergehalt 
des  Harns  bleibt  ein  geringer.  Die  chronische  Cystitis  beobachtet  man 
namentlich  als  Theilerscheinung  bei  sonstigen  Erkrankungen  der  Ham- 
wege  (Stricturen) ,  bei  chronischen  Rückenmarkskranken  mit  Blasen- 
lähmung  u.  a.    Sie  ist  sehr  oft  unheilbar,  weil  das  Grundleiden  keiner 
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Besserung  fähig  ist  und  die  Krankheitsursache  daher  andauert  Je 
länger  eine  Cystitis  dauert,  desto  naher  ist  die  Möglichkeit  der  Ent- 
stehung schwererer  und  gefahrlicher  Complicationen  gerfickt,  so  nament- 
lich die  Entwicklung  einer  Pyelo-Nephritis,  die  Bildung  pericystitischer 
Eiterungen  u.  dgl.  Auf  diese  Weise  kann  die  Cystitis,  namentlich  oft 
bei  chronischen  Nenrenkrankheiten,  zur  unmittelbaren  Todesursache 
werden. 

Therapie.  Die  zuletzt  erwähnten  Gefahren  müssen  uns  dringend 
die  Prophylaxe  der  Cystitis  nahe  legen.  Zum  Glück  kann  in  dieser 
Beziehung  auch  ziemlich  viel  gethan  werden,  in  erster  Linie  durch 
Vermeidung  alles  unnöthigen  Bougirens  und  Eatheterisirens,  durch 
sorgsamste  B^inlichkeit  bei  der  Anwendung  aller  hierauf  bezügUchen 
Instrumente  und  durch  rechtzeitige  Behandlung  aller  derjenigen  Za- 
stände,  welche  zu  einer  Cystitis  führen  können. 

Die  Therapie  der  Cystitis  ist  in  den  leichteren  und  den  acuten 
Fällen  eine  diätetische  und  medicamentöse,  während  in  den  schwereren 
Fällen  nur  eine  sorgfältige  Localbehandlung  Nutzen  schaffen  kann. 

Bei  jeder  schwereren,  namentlich  bei  jeder  acuten  Cystitis  ist  die 
grösste  körperliche  Ruhe,  wo  möglich  Bettruhe,  dringend  wünschens- 
werth,  da  sonst  eine  Steigerung  der  Beschwerden  und  eine  Yerlangerong 
des  Krankheitsverlaufes  die  fast  unausbleibliche  Folge  ist  Die  Diät 
muss  mild  imd  reizlos  sein.  Gewürzte  Speisen,  Alcoholica  sind  zu 
verbieten,  eine  reichliche  Flüssigkeitszuftihr  dagegen,  durch  welche  der 
Harn  verdünnt  und  die  Blase  ausgespült  wird ,  ist  zu  empfehlen.  Man 
lässt  die  Kranken  reichlich  gewöhnliches  Wasser,  Thee  oder  ein  ge- 
eignetes Mineralwasser  (Wildunger,  Selters,  Fachinger  u.  dgL)  trinken. 
Sehr  zweckmässig  ist  wiederum  eine  vorwiegende  Milchdiät,  bei  welcher 
die  cystitischen  Beschwerden  oft  überraschend  schnell  nachlassen. 

Von  inneren  Mitteln  kommen  solche  in  Betracht,  welche  mit  dem 
Harn  ausgeschieden  werden  und  hierdurch  auf  die  erkrankte  Schleim- 
haut oder  auch  direct  auf  die  Entzündungserreger  einzuwirken  im 
Stande  sind.  Eins  der  wirksamsten  Medicamente,  welches  bei  der 
nöthigen  Vorsicht  nie  Schaden  anrichtet,  ist  das  Kali  chloricum,  von 
dessen  günstigem  Einfluss  auf  den  Blasenkatarrh  wir  uns  oft  überzeugt 
haben.  Man  verschreibt  es  in  wässrigen  Lösungen,  3,0 — 5,0  pro  die^ 
nie  auf  nüchternen  Magen  zu  nehmen.  Auch  die  Salicylsäure  (2,0 — 1,0 
pro  die  in  Kapseln  zu  0,5)  wird  zuweilen  mit  gutem  Erfolge  angewandt 
Beide  genannte  Mittel  haben  das  früher  sehr  beliebte  Tannin  grössten- 
theils  verdrängt  Häufiger  verordnet  wird  noch  jetzt  ein  I/eeoctum 
foL  Uvae  Ursi  (10,0—15,0  auf  150,0),  dessen  wirksamer  Bestandtheil 
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Arbutin  in  Dosen  zu  3,0—4,0  pro  die  in  wässriger  Lösung  weiterer 
Prüfung  werth  erscheint  (Lewin  u.  A.).  In  vorgeschritteneren  Stadien 
des  Blasenkatarrhs,  wenn  die  anfanglichen  Reizerscheinungen  aufgehört 
haben,  sind  die  harzigen  Mittel  anzuwenden,  von  denen  namentlich  das 
Terpentinöl  und  der  Copaivabalsam  (beide  am  besten  in  Gelatinekapseln) 
zuweilen  eine  recht  gute  Wirkung  zeigen. 

Bestehen  heßige  locale  Beschwerden,  so  verordnet  man  warme 
Umschläge  und  Kataplasmen  auf  die  Blasengegend.  Bei  kräftigen  Per- 
sonen mit  acuter  Cjstitis  ist  in  solchem  Falle  auch  eine  locale  Blut- 
entziehung  (3  —  6  Blutegel)  am  Perineum  zuweilen  von  entschieden 
günstiger  symptomatischer  Wirkung.  Im  TJebrigen  sind  Narcotica, 
namentlich  eine  subcutane  Morphiuminjection,  bei  starken  Schmerzen 
und  Tenesmus  das  beste  Mittel.  Campher,  Extractum  Belladonnae  u.  dgl. 
sind  in  ihrer  Wirkung  viel  unsicherer.  Dagegen  kann  die  häufigere 
Anwendung  von  warmen  protrahirten  Bädern  sehr  empfohlen  werden. 

Bei  der  chronischen  Cystitis  kommen  alle  bisher  genannten  Mittel 
ebenfalls  in  Betracht  Meist  sind  sie  aber  allein  nicht  ausreichend  und 
jedenfalls  weit  weniger  wirksam,  als  eine  methodische  locale  Behandlung. 
Diese  besteht  in  regelmässig  täglich  vorgenommenen  Ausspülungen 
der  Blase  mit  Hülfe  eines  elastischen  Katheters,  an  welchem  mittelst 
Oommischlauch  ein  T-Bohr  befestigt  ist,  dessen  einer  Schenkel  mit 
einem  Irrigator,  der  andere  mit  dem  Abflussrohre  verbunden  ist  Man 
lässt  eine  massige  Menge  (200—300  Cc.)  Flüssigkeit  in  die  Blase  so  oft 
wiederholt  einlaufen  imd  wieder  abfliessen,  bis  das  Entleerte  ganz  klar 
aussieht  Dabei  bedient  man  sich  entweder  reinen  warmen  Wassers  oder 
zweckmässiger  einer  erwärmten  verdünnten  Lösung  von  Plumbum  acetic. 
(1 :  lOÖO),  hypermangansaurem  Kali  (1  :  1000),  Bor-Salicylwasser  oder 
dergleichen.  Durch  eine  derartige  Behandlung  können  manche  Fälle 
von  chronischem  Blasenkatarrh  geheilt»  andere  wenigstens  beständig  in 
Schranken  gehalten  werden. 

Sehr  wichtig  ist  beim  chronischen  Blasenkatarrh  zuweilen  auch  die 
Berücksichtigung  der  causalen  Indication,  also  z.  6.  die  Behandlung 
etwaiger  Stricturen,  die  Entfernung  von  Blasensteinen,  die  Besserung 
von  Lähmungszuständen  der  Blase  u.  dgl. 

Bei  pericystitischen  Eiterungen  ist  relativ  nur  selten  noch  eine 
chirurgische  Behandlung  möglich.  Meist  muss  man  sich  dabei  auf  ein 
rein  symptomatisches  Verfahren  beschränken. 
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SECHSTES  CAPITEL. 
Neablldmigeii  in  der  Harnblase. 

Primäre  Neubildnngen  in   der  Harnblase   sind   ziemlich  selten 
Relativ  am  häufigsten  ist  der  sogenannte  Zottenkrebs  ^  d.  i.  eigentlich 
ein  papilläres  Fibrom  ^  welches  die  Grösse  einer  Wallnnss  erreichen 
kann  und  seinen  Sitz  gewöhnlich  in  dem  unteren  Abschnitte  der  Harn- 
blase, in  der  Nähe  des  Hamröhreneingangs  hat    Da  die  Geschwulst 
meist  sehr  gefassreich  ist,  so  kommt  es  häufig  zu  Blutungen  in  die 
Blase  hinein,  und  wiederholt  eintretende  Hämaturie  ist  daher  eins  der 
häufigsten  Symptome  des  Blasenpapilloms.    Dabei  nehmen  die  Blut- 
gerinnsel beim  Durchtritt  durch  die  Urethra  oft  eine  eigenthümlich 
längliche  wurmförmige  Gestalt  an.    Ausserdem  treten  zuweilen  heftige 
Beschwerden  beim  Uriniren  auf,  indem  sich  Greschwulsttheile  vor  die 
Hamröhrenöfihung  vorlagem  können.   Eine  sichere  Diagnose  der  Zotten- 
geschwülste ist  nur  möglich,  wenn  einzelne  Stucke  der  Geschwulst  sich 
loslösen  und  in  dem  entleerten  Harn  aufgefunden  werden.    Auch  die 
Untersuchung  der  Blase  mit  dem  Katheter  kann  aber  das  Vorhanden- 
sein und  den  Sitz  der  Geschwulst  Aufschluss  geben. 

Das  primäre  Carcinom  der  Blase  ist  selten.  Es  breitet  sich  meist 
diffus  über  die  Wandung  der  Harnblase  aus  und  führt  zu  einer  so  be- 
trächtlichen Verdickung  derselben,  dass  man  die  Blase  oft  von  aussen 
durch  die  Bauchdecken  hindurch  fühlen  kann.  Im  Uebrigen  sind  die 
Symptome  dieselben,  wie  bei  einer  schweren  chronischen  Cystitis.  Der 
Harn  ist  stark  eiterhaltig,  zuweilen  auch  blutig.  Die  allgemeine  Erebs- 
cachexie  entwickelte  sich  in  den  Fällen,  die  wir  gesehen  haben  und  von 
denen  der  eine  einen  noch  ziemlich  jungen  Mann  betraf,  relativ  spät 
Die  Diagnose  ist  nicht  immer  leicht  Abgesehen  von  der  Berücksich- 
tigung des  allgemeinen  Erankheitsverlaufes  und  dem  etwa  fühlbaren 
Blasentumor,  muss  sie  sich  namentlich  auf  den  Nachweis  von  Erebs- 
partikeln  im  Harn  zu  stützen  suchen. 

Ein  secundäres  Uebergreifen  carcinomatöser  Neubildungen  auf  die 
Blase  vom  Uterus,  Mastdarm  und  von  der  Scheide  aus  wird  veriiält- 
nissmässig  häufig  beobachtet. 

Die  Therapie  kann  meist  nur  eine  symptomatische  sein,  da  chiror- 
gische  Eingriffe  nur  in  seltenen  Fällen  möglich  sind. 


Enuresis  nocturna.  125 

SIEBENTES  CAPITEL. 
Enuresis  nocturna. 

{Nächtliches  Bettnässen.) 

Die  Enuresis  nocturna  ist  eine  bei  Kindern  beiderlei  Geschlechts 
keineswegs  seltene  und  daher  in  praktischer  Beziehung  recht  wichtige 
nervöse  Blasenaffection.  Selbstverständlich  ist  bei  kleinen  Kindern  keine 
scharfe  Grenze  zwischen  normalem  und  pathologischem  Verhalten  zu 
ziehen.  Entschieden  krankhaft  ist  es  aber,  wenn  grössere  Kinder  von 
4 — 10  und  noch  mehr  Jahren  trotz  entwickelter  Vernunft  und  angeb- 
lich besten  Willens  den  Harn  während  des  Schlafes  mehr  oder  minder 
häufig  ins  Bett  entleeren.  Diese  Anomalie  kann  sich  sogar  bis  in  die 
Jahre  der  Pubertät  und  sogar  noch  darüber  hinaus  hinziehen  und  ist 
dann  oft  ein  die  Patienten  psychisch  sehr  deprimirendes  Leiden.  Be- 
sondere Ursachen  desselben  sind  in  den  meisten  Fällen  nicht  zu  ent- 
decken. Man  ist  genöthigt,  entweder  eine  abnorme  (zuweilen  wahr- 
scheinlich angeborene)  Schwäche  des  Sphincters  oder  eine  abnorme  Beiz- 
barkeit  des  Detrusors  anzunehmen.  Jedenfalls  tritt  beim  nächtlichen 
Bettnässen  der  Vorgang  der  Harnentleerung  in  rein  reflectorischer  Weise 
ein,  ist  jedoch  manchmal  von  gewissen  auf  die  Harnentleerung  bezüg- 
lichen Traumvorstellungen  begleitet.  Dass  der  Schlaf  hierbei  ein  be- 
sonders tiefer  sei,  gilt  nicht  für  alle  Fälle.  Manche  Patienten  bemerken 
das  Malheur  freilich  erst  am  Morgen ,  andere  wachen  aber  fast  jedes- 
mal gleich  danach  auf.  Gewöhnlich  erfolgt  die  unwillkürliche  Harn- 
entleerung in  den  ersten  Stunden  nach  dem  Einschlafen,  zuweilen  aber 
auch  später  und  sogar  erst  gegen  Morgen.  Am  Tage  ist  die  Harnent- 
leerung oft  völlig  normal;  nicht  selten  besteht  aber  auch  dann  eine 
merkliche  Blasenschwäche,  so  dass  die  Kinder  häufiger,  als  gewöhn- 
lich, den  Harn  entleeren  müssen  und  zuweilen  sogar  auch  am  Tage 
das  Hemd  nass  machen. 

Obgleich,  wie  erwähnt,  gewöhnlich  keine  besondere  Ursache  für 
das  Leiden  aufzufinden  ist,  so  können  doch  in  einigen  Fällen  gewisse 
krankhafte  Veränderungen  an  den  Hamorganen  die  Veranlassung  zur 
Enuresis  abgeben.  Man  soll  daher  in  jedem  Falle  wenigstens  an  die 
Möglichkeit  von  Blasensteinen,  congenitalen  Phimosen  und  Verwach- 
sungen des  Präputiums  mit  der  Eichel,  von  Ascariden,  von  entzünd- 
lichen Zuständen  u.  dgl.  denken  und  die  Untersuchung  speciell  darauf 
richten.  Auch  auf  eine  etwaige  durch  Diabetes  oder  Nierenleiden  be- 
dingte Polyurie  ist  Bedacht  zu  nehmen,  und  endlich  ist  selbstverständ- 
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lieh  bei  der  Diagnose  der  rein  nervösen  Enuresis  nocturna  das  Bestehen 
eines  wirklich  anatomischen  Spinalleidens  auszuschliessen. 

In  allen  soeben  erwähnten  Fällen  wird  sich  die  Behandlung 
natürlich  zunächst  auf  das  Grundleiden  zu  beziehen  haben.  Bei  der 
gewöhnlichen  Enuresis  nocturna  hat  dagegen  die  Therapie  zunächst 
darauf  Rücksicht  zu  nehmen,  den  Eintritt  der  nächtlichen  Harnend 
leerung  möglichst  zu  erschweren.  Die  Kinder  müssen  Abends  nur 
sehr  wenig  Flüssigkeit  erhalten,  müssen  angehalten  werden,  unmittel- 
bar vor  dem  Schlafengehen  oder  sogar  noch  einmal  später  ihre  Blase 
zu  entleeren.  Sie  dürfen  nicht  zu  warm  zugedeckt  werden  und  sollen 
wo  möglich  im  Schlafe  nicht  auf  dem  Rücken  liegen.  Das  Aufbinden 
einer  Bürste  auf  den  Rücken  ist  daher  ein  bekanntes  Hausmittel 
Eine  psychisch  etwas  strenge  Behandlung  ist  oft  nicht  unwirksam,  da 
hierdurch  die  Achtsamkeit  auf  den  Vorgang,  wenn  auch  unbewosst, 
gesteigert  wird  und  die  Kinder  oft  noch  zur  rechten  Zeit  aufwachen 
lernen.  Die  Anwendung  der  Ruthe  ist  freilich  im  Ganzen  nur  selten 
statthaft.  Oft  hat  man  im  Gegentheil  die  Kinder  Tor  den  unverstän- 
digen Eltern  in  Schutz  zu  nehmen. 

Innere  Mittel,  speciell  die  firfiher  empfohlene  Belladonna  und  die 
Tinct.  nucis  vom.,  helfen  selten.  Nur  bei  anämischen  Kindern  sind 
Eisenpräparate  indicirt  Sehr  wirksam  ist  aber  häufig,  wenn  auch  nicht 
immer,  eine  elektrische  Behandlung,  Man  setzt  die  breite  Anode  anfs 
Lendenmark,  die  kleinere  Kathode  auf  die  Blasengegend  und  ans  Peri- 
neum und  lässt  einen  ziemlich  starken  constanten  Strom  2 — 3  Minuten 
lang  durchströmen.  Auch  einzelne  Oefihungen  und  Schliessungen  des 
Stromes  können  ausgeführt  werden.  Dann  führt  man  das  Drahtende  der 
einen  Leitungsschnur  (Kathode)  1 — 2  Cul  weit  in  die  Mündung  der 
Harnröhre  ein,  während  die  andere  breite  Elektrode  aufs  Perineum  oder 
oberhalb  der  Symphyse  aufgesetzt  wird,  und  lässt  nun  einen  zienüich 
kräftigen,  etwas  schmerzhaften  faradischen  Strom  1—2  Minuten  lang  ein- 
wirken (Seeligmüller).  Die  Sitzungen  müssen  anfangs  täglich  wieder- 
holt werden.  —  Ausserdem  ist  es  zweckmässig,  Abends  vor  dem  Schlafen- 
gehen den  ganzen  Körper  tüchtig  mit  kaltem  Wasser  abreiben  zu  lassen. 

Die  Prognose  derjenigen  Formen  der  Enuresis,  welchen  kein  orga- 
nisches Leiden  zu  Grunde  liegt»  ist  fast  immer  günstig,  da  im  schlunm- 
sten  Falle  der  anomale  Zustand  mit  zunehmendem  Alter  doch  gewöhn- 
lich allmählich  von  selbst  verschwindet 
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ERSTES  CAPITEL. 
Der  aente  Oelenkrheumatismas. 

(Rheumatismus  articulorum  acutus,    Poli^arthrüis  rheumatica.) 

letlolorie.  Der  acute  Gelenkrheumatismus  ist  eine  Infectionsj 
kroftkieit.  Dieser  Satz  ergiebt  sich  aus  allen  klinischen  und  anato- 
mischen Eigenthämlichkeiten  der  Krankheit,  und  wenn  wir  auch  das 
specifische  organisirte  Erankheitsgift  zur  Zeit  noch  nicht  mit  Bestimmt- 
heit nachweisen  können,  so  ist  doch  nur  unter  dieser  zuerst  von  Hüteb 
begründeten  Voraussetzung  ein  richtiges  Yerstandniss  der  Symptome 
und  des  Verlaufes  der  Krankheit  möglich. 

Wie  viele  andere  Infectionskrankheiten ,  so  zeigt  auch  der  acute 
Gelenkrheumatismus  oft  ein  nicht  zu  verkennendes  endemisches  und 
epidemisches  Außreten.  Die  Krankheit  kommt  nach  Hirsch  vorzugs- 
weise in  den  gemässigten  Breiten  vor,  während  sie  in  den  kalten  und 
in  den  tropischen  Ländern  auffallend  seltener  ist  Doch  auch  in  Europa 
ist  ihre  Verbreitung  keine  gleichmässige  und  in  gewissen  Bezirken 
Englands,  Belgiens  und  Busslands  soll  sie  fast  ganz  unbekannt  sein. 
Auch  eine  epidemische  Steigerung  in  der  Häufigkeit  ihres  Auftretens 
kann,  wie  erwähnt,  bei  genauerer  Aufmerksamkeit  aufs  Deutlichste  nach- 
gewiesen werden.  Hier  in  Leipzig,  wo  die  Polyarthritis  zu  den  häufig- 
sten acuten  Krankheiten  zählt,  konnten  wir  schon  seit  Jahren  die  Be- 
obachtung machen,  dass  zu  gewissen  Zeiten  nur  vereinzelte  Fälle  vor- 
kommen, während  zu  anderen  Zeiten  eine  auffallende  Vermehrung  der 
Fälle  eintritt  Gewöhnlich  fallt  das  Maximum  der  Erkrankungen  in 
die  kalten  und  in  die  Frühjahrsmonate,  doch  können  sich  andererseits 
zuweilen  auch  gerade  die  heissen  Monate  durch  eine  besondere  Häufig- 
keit der  Polyarthritis  auszeichnen. 

Unter  den  Veranlassongsursachen  des  acuten  Gelenkrheumatismus 
wird  in  erster  Linie  stets  die  Erkältung  angeführt  Li  der  That  lässt 
68  äch  auch  bei  vorurtheilsfreier  Betrachtang  nicht  leugnen,  dass  Er- 
kiltnngseinflfisse  häufig  die  Entstehung  der  Krankheit  herbeizuführen 
scheinen.    Jedoch  sind  es  selten  starke  einmalige  Erkältungen,  son- 
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dem  weit  häufiger  anhaltende  sogenannte  „rheumatische  Schädlich- 
keiten^\  namentlich  die  dauernde  Einwirkung  nasskalter  Witterung,  ge- 
wisser Beschäftigungen,  wie  z.  B.  Waschen  und  Scheuem,  der  Aufenthalt 
in  schlechten,  feuchten  Wohnungen  u.  dgl,  welche  auf  das  Auftreten 
der  Polyarthritis  einen  Einfluss  haben.  Man  sieht  daher  auch,  dass 
gewisse  Berufsarten,  wie  die  der  Dienstmädchen,  Kellner,  Droschken- 
kutscher u.  a.,  vorzugsweise  zur  Erkrankung  an  G^lenkrheumatismas 
disponirt  sind.  Indessen  lassen  sich  alle  erwähnten  Schädlichkeiten 
auch  so  deuten,  dass  die  Verhältnisse  der  Feuchtigkeit  und  Temperatur 
vielleicht  vorzugsweise  günstig  für  die  Entwicklung  oder  Einwirkung  der 
betreffenden  Mikroorganismen  sind.  Ausserdem  kann  man  auch  keines- 
wegs selten  das  Auftreten  einer  Polyarthritis  beobachten,  ohne  dass  sich 
irgend  eine  Erkältung  als  Ursache  der  Erkrankung  nachweisen  lässt 

Das  Geschlecht  übt  keinen  bemerkenswerthen  Einfluss  auf  die  in- 
dividuelle Disposition  zur  Erkrankung  aus.  Was  das  Lebensalter  be- 
trifft, so  ist  der  acute  Gelenkrheumatismus  am  häufigsten  bei  jugend- 
licheren Personen  von  etwa  15—35  Jahren.  Späterhin,  namentlich  im 
höheren  Alter,  wird  er  seltener.  Bei  Kindern  vom  sechsten  Lebensjahre 
an  ist  die  Krankheit  nicht  besonders  selten,  bei  kleineren  Kindern  da- 
gegen tritt  sie  nur  ausnahmsweise  auf.  Als  vereinzelte  interessante, 
hier  in  Leipzig  gemachte  Beobachtung  mag  erwähnt  werden,  dass  bei 
einem  im  Alter  von  wenigen  Tagen  gestorbenen  Kinde,  dessen  Mutter 
zur  Zeit  der  Geburt  an  einem  schweren  acuten  Gelenkrheumatismos 
litt,  multiple  eitrige  Gelenkentzündungen  gefunden  wurden. 

Vielfach  hat  man  früher  von  den  Beziehungen  des  acuten  Gelenk- 
rheumatismus zu  anderen  acuten  Krankheiten  gesprochen.  Daher  muss 
hier  besonders  hervorgehoben  werden,  dass  die  ein&chen  oder  multiplen 
GelenkafFectionen,  welche  nach  Scharlach,  Gonorrhoe  („Tripperrheuma- 
fismus^^)j  bei  puerperalen  und  septischen  Processen^  bei  firischer  secuth 
därer  Lues  u.  a.  auftreten,  mit  dem  eigentlichen  acuten  Gelenkrheuma- 
tismus nichts  zu  thun  haben.  In  solchen  Fällen  handelt  es  sich  nur 
um  besondere,  ebenfalls  in  den  Gelenken  stattfindende  Localisationen 
der  betreffenden  sonstigen  Krankheitsursache^  und  gerade  der  Umstand, 
dass  die  Gelenke  überhaupt  ein  Lieblingssitz  für  infectiöse  Erkrankungen 
sind,  kann  zu  Gunsten  der  auch  für  den  acuten  Gelenkrheumatismus 
gemachten  Annahme  einer  infectiösen  Entstehung  geltend  gemacht 
werden.  Nur  bei  einer  Affection  liegt  die  Sache  anders,  nämlich  bei 
der  chronischen  Endocarditis.  Da  diese  mit  der  acuten  Endocarditis 
und  somit  mit  dem  Bheumatismus  acutus  (a.  n.)  gewiss  in  vielen  Fällen 
(obgleich  wahrscheinlich  keineswegs  immer)  ätiologifich  idenüsch  ist»  so 
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darf  es  als  ein  Zeichen  dieses  Zusammenhanges  gelten,  dass  Patienten 
mii  chronischen  Herzfehlem  nicht  selten  an  acutem  Gelenkrheumatismus 
erkranken.  Hier  ist  also  wirklich  eine  echte  Polyarthritis  Theilerschei- 
nimg  der  Gesammtaffection ,  gewissermaassen  eine  neue  acute  Exacer- 
bation der  Krankheit  mit  vorherrschender  Localisation  in  den  Gelenken. 

Sehr  bemerkenswerth  ist  endlich  die  Thatsache,  dass*  der  acute 
Grelenkrheumatismus  nicht  zu  denjenigen  Infectionskrankheiten  gehört, 
welche  dasselbe  Individuum  in  der  Regel  nur  einmal  befallen.  Der- 
selbe zeigt  im  Gegentheil  die  Eigen thümUchkeit ,  dass  er,  ähnlich  wie 
die  Pneumonie,  das  Erysipel  u.  a.,  sogar  auffallend  häufig  mehrmals  bei 
derselben  Person  auftritt,  so  dass  nach  dem  einmaligen  üeberstehen 
einer  Polyarthritis,  auch  wenn  gar  keine  Besiduen  derselben  nachweis- 
lich sind,  sogar  eine  gesteigerte  Disposition  zur  Erkrankung  zurück- 
zubleiben scheint 

lilgemelnes  Krankheitsbild.  Das  wesentlichste  Symptom  der  Poly- 
arthritis ist  eine  acute^  fieberhaße,  fast  immer  in  mehreren  Gelenken 
aufiretende  Synovitis,  welche  mit  den  gewöhnlichen  örtlichen  Sym- 
ptomen der  Anschwellung  und  Schmerzhaftigkeit  in  den  befallenen 
Gelenken  verbunden  ist.  Häufig  ist  diese  Gelenkaffection  Oberhaupt 
die  erste  und  zuweilen  sogar  fast  die  einzige  Krankheitserscheinung. 
Indessen  kommt  es  doch  nicht  gar  selten  vor,  dass  dem  Auftreten  der- 
selben ebenso,  wie  bei  anderen  Infectionskrankheiten,  einzelne  Prodrom 
mal'  oder  Iniiialsymptome  vorhergehen.  Dieselben  bestehen  entweder 
nur  in  einem  leichten  allgemeinen  Unwohlsein  oder  auch  in  gewissen 
örtlichen  Erscheinungen,  so  namentlich  nicht  selten  in  dem  Auftreten 
einer  Angina  oder,  wie  wir  wiederholt  beobachtet  haben,  einer  Laryn- 
gitis. Immerhin  sind  aber  diese  Vorläufer  meist  nur  leichter  Natur 
und  können,  wie  gesagt,  häufig  ganz  fehlen. 

Die  Gelenkaffection  entwickelt  sich  fast  immer  sehr  rasch.  Ge- 
wöhnlich werden  zuerst  einige  der  grösseren  Gelenke  befallen,  die 
Gelenke  der  unteren  Extremitäten  vielleicht  etwas  häufiger,  als  die- 
jenigen der  oberen.  Fast  nie  werden  alle  überhaupt  in  Mitleidenschaft 
gezogenen  Gelenke  auf  einmal  ergrifien.  Vielmehr  ist  es  für  den  acuten 
Gelenkrheumatismus  charakteristisch,  dass  er  „von  einem  Gelenk  zum 
anderen  springt'S  dass  also  heute  dieses,  morgen  jenes  Gelenk  afficirt 
wird,  wobei  die  Erkrankung  des  erstbefallenen  Gelenks  entweder  un- 
gestört fortdauert  oder  auch  rasch  wieder  verschwindet  In  dieser  Weise 
werden  je  nach  der  Art  des  Falles  entweder  nur  wenige  oder  die  meisten 
Gelenke  in  dieser  oder  jener  bald  rascheren  oder  langsameren  Beihen- 
folge  befallen.    In  vielen  leichteren  Fällen  ist  die  Erkrankung  sehr 
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flüchtiger  Natur,  während  sie  sich  in  anderen  Fällen  sehr  hartnäckig 
in  einem  oder  in  mehreren  Oelenken  festsetzen  kann. 

Neben  der  Oelenkerkrankung  besteht  meist  Fieber.  Dasselbe  ist 
jedoch  in  der  Regel  nicht  besonders  hoch,  so  dass  die  Temperatur  von 
39,5  ^  nicht  häufig  überschritten  wird.  Das  Fieber  verläuft  dem  Auf- 
treten neuer  Gelenkaffectionen  im  Allgemeinen  parallel,  zeigt  keinen 
irgendwie  typischen  Verlauf,  sondern  ist  unregelmässig  remittirend. 
Einen  Beginn  der  Krankheit  mit  einem  initialen  Schüttelfirost  haben 
wir  fast  niemals  beobachtet  Auch  die  sogenannten  fieberhaften  All- 
gemeinsymptome (Kopfschmerzen,  Benommenheit,  Hitzegefühl}  sind  bei 
der  Polyarthritis  meist  ziemlich  gering  entwickelt,  ein  Zeichen,  dass 
die  Allgemeininfection  des  Körpers  in  der  Begel  keinen  hohen  Grad 
erreicht  Nur  die  starke  Neigung  der  ELaut  zum  Schwiisen  ist  be- 
merkenswerth ,  wobei  aber  die  Seh  weisse  keineswegs,  wie  bei  anderen 
Krankheiten,  von  plötzlichen  Temperaturemiedrigungen  abhängig  sind. 

Mit  abwechselnder  Besserung  und  Verschlimmerung  der  örtlichen 
Symptome  und  des  Fiebers  zieht  sich  die  Krankheit,  zumal  wenn  sie 
nicht  behandelt  wird,  eine  oder  einige  Wochen,  ja  zuweilen  noch  länger 
hin.  Dann  tritt  in  der  Begel  ein  tdlmähliches  Nachlassen  der  Erschei- 
nungen ein,  und  es  erfolgt  gewöhnlich  eine  verhältnissmässig  langsame 
und  oft  von  Becidiven  unterbrochene  Genesung. 

Diesem  einfachen  Verlaufe  gegenüber  kann  sich  aber  das  Krank- 
heitsbild in  anderen  Fällen  viel  mannigfaltiger  gestalten,  indem  gerade 
der  Gelenkrheumatismus  durch  die  Möglichkeit  zahlreicher  Complicar 
tionen  und  Verlaufseigenthümlichkeiten  ausgezeichnet  ist  Diese  Viel- 
gestaltigkeit der  Krankheit  wird  bei  der  jetzt  folgenden  genaueren 
Besprechung  der  vorkommenden  Symptome  von  Seiten  der  einzelnen 
Organe  klar  zu  Tage  treten. 

Erschelnrnn^en  Ton  Seiten  der  elnzelBeii  Organe  nnd  besondere  Ter- 
lanfsarten.  1.  Gelenke  und  Sehnenscheiden.  Obgleich  man  bei 
der  Gutartigkeit  des  acuten  Gelenkrheumatismus  verhältnissmässig  nor 
selten  eine  anatomische  Untersuchung  der  erkrankten  Gelenke  vorneh- 
men kann,  so  handelt  es  sich  doch  zweifellos  in  den  meisten  Fällen 
nur  um  eine  einfache  seröse  Synovitis,  d.  h.  um  eine  Entzündung  der 
Synovia,  bei  welcher  ein  vorwiegend  seröses,  nur  wenig  Fibrin  und 
Eiterkörperchen  enthaltendes  Exsudat  in  die  Gelenkhöhle  ergossen  wird. 
Die  Synovia  selbst  zeigt  in  den  zur  Section  kommenden  Fällen  meist 
recht  geringe  Veränderungen;  sie  ist  etwas  stärker  injicirt,  getrübt 
und  verdickt  Knorpelnekrosen  kommen  nur  in  schweren  and  in  mehr 
chronisch  verlaufenden  Fällen  von 
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In  klinischer  Beziehung  macht  sich  die  Gelenkaffection  zunächst 
yor  Allem  durch  den  Schmerz  bemerkbar,  welchen  die  Patienten  bei 
allen  Bewegmigen  des  Oelenks  und  bei  jedem  Drucke  auf  dasselbe 
empfinden.  Nicht  selten  steht  die  grosse  Schmerzhaftigkeit  in  auf- 
fallendem (Gegensatz  zu  der  scheinbar  nur  geringfügigen  anatomischen 
Affection,  indem  manche  Oelenke,  denen  man  äusserlich  fast  gar  keine 
Erkrankung  ansieht,  doch  sehr  empfindlich  sind.  Meist  finden  sich 
jedoch  an  den  Gelenken  auch  die  objeciiven  Zeichen  der  Synovitis. 
Durch  den  Erguss  in  die  Oelenkhöhle  erscheint  das  befallene  Gelenk 
deutlich  geschwollen ,  wie  man  dies  namentlich  an  den  Kniegelenken^ 
ausserdem  an  den  Fuss-y  Hand-,  Schulter^  und  Ellenbogengelenken, 
zuweilen  auch  an  den  kleinen  Finger-  und  Zehengelenken  (besonders 
an  der  grossen  Zehe),  seltener  an  den  Hüftgelenken  wahrnehmen  kann. 
Indessen  ist  zu  bemerken,  dass  die  Schwellung  der  Gelenkgegend,  be- 
sonders an  den  Hand-  und  Fussgelenken ,  oft  weniger  auf  dem  syno- 
Tialen  Erguss,  als  vielmehr  auf  einem  entzündlichen  periarticulären 
Oedem  beruht,  welches  sich  z.  B.  fast  über  den  ganzen  Handrücken 
ausbreiten  kann,  üeberbaupt  sind  beim  acuten  Gelenkrheumatismus 
keineswegs  immer  die  Gelenke  allein  befallen,  sondern  nicht  selten 
findet  man  analoge  entzündliche  Erscheinungen  auch  in  den  Sehnen- 
scheiden, den  Schleimbeuteln,  ja  vielleicht  nehmen  manchmal  sogar 
Fascien  und  Muskeln  an  der  Affection  Theil.  Sehr  häufig  zeigt  die 
Haut  über  den  ergriffenen  Gelenken  eine  deutliche  entzündliche  Röthung, 
meist  in  Gestalt  grösserer  blassrother  Flecken,  wie  sie  besonders  am 
Fuss-,  Eni&-  und  Handgelenk  sichtbar  sind.  Dass  die  Sensibilität  der 
Haut  über  den  ergriffenen  Gelenken,  wie  man  behauptet  hat,  herab- 
gesetzt ist,  halten  wir  nicht  für  richtig. 

Die  Zahl  und  Reihenfolge  der  ergriffenen  Gelenke  wechselt  natür- 
lich in  den  einzelnen  Fällen  sehr  beträchtlich,  doch  ist  immerhin  die 
Multiplicität  des  Befallenseins  für  den  acuten  Gelenkrheumatismus  so 
charaJrteristisch,  dass  jede  monarticuläre  Gelenkentzündung  nur  mit 
grosser  Reserve  hierher  zu  zahlen  ist  (s.  u.  Diagnose).  In  leichten 
Fällen  sind  freilich  oft  nur  zwei  oder  drei,  und  zwar  gewöhnlich  einige 
der  grösseren  Extremitäten  -  Gelenke  schmerzhaft,  wobei  man  manch- 
mal sogar  erst  durch  genaueres  Befragen  und  Untersuchen  neben  der 
stärkeren  Affection  eines  Gelenks  auch  eine  geringe  Erkrankung  anderer 
Gelenke  nachweisen  kann.  In  schweren  Fällen  ist  die  Zahl  der  er- 
griffenen Gelenke  dagegen  oft  eine  sehr  grosse.  Die  Hülflosigkeit  der 
Patienten  wird  hierdurch  eine  sehr  beträchtliche,  da  fast  alle  Bewegun- 
gen gar  nicht  oder  nur  unter  den  grössten  Schmerzen  ausführbar  sind. 
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Die  Kranken  liegen  meist  mit  gebengten  Beinen  nnd  plantarflecfirten 
Füssen  im  Bette  und  beantworten  jeden  Versuch,  ihrem  Körper  eine 
andere  Stellung  zu  geben,  mit  lebhaften  Schmerzäusserungen.  Fast 
nur  in  derartigen  schweren  Fällen  betheiligen  sich  ausser  den  Grelenken 
der  Extremitäten  zuweilen  auch  die  Gelenke  des  Stammes  an  der  Affec- 
tion,  speciell  die  Wirbelgelenke,  das  Stemo-Claviculargelenk,  Kiefer- 
gelenk, die  Beckensymphysen  u.  a. 

Wenn  einerseits  die  Flüchtigkeit  der  Gelenkqffection  bei  der  Poly- 
arthritis als  charakteristisch  hervorgehoben  ist,  indem  in  der  That  nicht 
selten  ziemlich  starke  Oelenkschwellungen  in  kurzer  Zeit  zurückgehen 
und  neuen  Affectionen  in  anderen  Gelenken  Platz  machen,  so  sieht 
man  doch  andererseits  nicht  selten  auch  eine  sehr  hartnäckige  Fixation 
der  Krankheit  in  einem  Gelenke.    Entweder  von  vornherein .  oder  nach 
dem  Verschwinden  der  Entzündung  in  den  leichter  ergriffenen  Gelenken 
ist  dann  ein  Gelenk  (seltener  mehrere)  besonders  stark  befallen  und 
bleibt  oft  noch  Wochen  lang  geschwollen  oder  schmerzhaft,  nachdem 
alles  üebrige  längst  abgeheilt  ist 
^  \   i/(,2.  Erscheinungen  von  Seiten  des  Herzens.    Nächst  der 
^  Geienkaffection  bietet  das  Verhalten  des  Herzens  bei  dem  acuten  Ge- 
I  lenkrheumatismus  weitaus  das  meiste  Interesse  dar ;  es  ist  daher  Pflicht 
des  Arztes,  in  jedem,  auch  dem  leichtesten  Falle  von  Gelenkrheumatis- 
mus diesem  Punkte  stetige  Aufmerksamkeit  zu  widmen. 

Namentlich  durch  die  ersten  genaueren  auscultatorischen  Unter- 
suchungen Bouillaud's  (1836)  wurde  es  allgemein  bekannt,  dass  sich 
im  Verlaufe  des  acuten  Gelenkrheumatismus  auffallend  häufig  eine 
Endocarditis  und  nicht  selten  auch  eine  Pericarditis  entwickelt  Diese 
Complication  kann  in  jedem  leichten  oder  schweren  Falle  eintreten, 
während  sie  andererseits  auch  in  jedem,  selbst  dem  schwersten  Falle 
fehlen  kann.  Sie  entwickelt  sich  entweder  schon  beim  Beginn  oder 
erst  in  der  späteren  Zeit  der  Krankheit  Ihr  Auftreten  ist  oft  von  gar 
keinen  subjectiven  Symptomen  begleitet,  so  dass  es  nur  durch  eine 
genaue  objective  Untersuchung  des  Herzens  erkannt  werden  kann.  In 
manchen  Fällen  macht  sich  dagegen  der  Eintritt  der  Herzaffection 
durch  ein  neuen  Ansteigen  des  Fiebers,  zuweilen  auch  durch  sich  ein- 
stellendes Herzklopfens  durch  schmerzhafte  Sen^üonen  in  der  Hen- 
gegend,  Athembeengung  u.  dgL  bemerkbar. 

Was  zunächst  die  rheumatische  Endocarditis  betrifft,  so  handelt 

CS  sich  fast  inuner  um  die  gutartige  verrucöse  Form  derselben  (s.  Bd.  I). 

Sie  sitzt  weit  häufiger  an  der  Mi^rsUis,  als' an  den  Aortaklappen  und 

,giebt  sich  daher  meist  zunächst  durch  ein  blasendes  systolisdies  Ge- 
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i&asch  an  der  Herzspitze  zu  erkennen.  Ihre  Diagnose  wird  dadurch 
erschwert,  dass  gerade  beim  acuten  Gelenkrheumatismus  nicht  sehr 
selten  an  der  Herzspitze  auch  accessorüche  Geräusche  auftreten.  In 
einem  Falle  von  hyperpyretischem  Rheumatismus  (s.  u.)^  welcher  im 
Leben  ein  deutliches  derartiges  Geräusch  darbot  und  zur  Section  kam, 
konnten  wir  uns  selbst  von  der  vollständigen  Integrität  der  Herzklappen 
fiberzeugen.  Da  die  Deutung  mancher  Herzgeräusche  auch  dem  6e- 
flbten  eine  Zeit  lang  zweifelhaft  sein  kann,  so  erklärt  sich  zum  Theil 
auch  hieraus  die  Verschiedenheit  der  Angaben  über  die  Häufigkeit  der 
Herzcomplication  bei  der  Polyarthritis.  Im  Allgemeinen  darf  man  etwa 
in  V< — Vi  der  Fälle  das  Vorkommen  derselben  annehmen.  Die  etwaigen 
weiteren  Folgeerscheinungen  der  Endocarditis  brauchen  hier  nicht  noch 
einmal  besprochen  zu  werden  (s.  Bd.  I).  Die  Affection  kann  wieder 
vollständig  heilen.  Sehr  häufig  bildet  sie  aber  leider  den  Grund  zu 
einer  chronischen  Endocarditis,  d.  h.  zu  einem  während  des  ganzen 
weiteren  Lebens  bestehenden  Hersklappenfehler. 

Der  innere  Zusammenhang  der  Endocarditis  mit  der  Gelenkaffec^ 

m 

tion  musste  früher  trotz  der  vielen  hierüber  aufgestellten  Hypothesen 
vollkommen  unbegreiflich  erscheinen.  Betrachtet  man  aber  den  acuten 
Gelenkrheumatismus  als  Infectionskrankheit,  so  erscheint  dieser  Zu- 
sammenhang nicht  unerklärlich,  sondern  sogar  sehr  leicht  verständlich. 
Der  acute  Gelenkrheumatismus  ist  offenbar  keine  blos  locale,  sondern 
eine  allgemeine  Infectionskrankheit  in  dem  Sinne,  dass  die  specifischen 
EJrankheitserreger  ihren  Sitz  nicht  nur  in  den  befallenen  Gelenken 
haben,  sondern  auch  im  Blute  circuliren.  Hierbei .  kommt  es  nun  (wie 
bei  80  vielen  anderen  Infectionskrankheiten ,  s.  Bd.  I)  leicht  zu  einer 
Ansiedlung  derselben  an  den  Herzklappen,  woselbst  in  Folge  der  spe- 
cifischen Eigenschaften  der  betreffenden  Mikroorganismen  häufig  eine 
ausgebildete  Endocarditis  entsteht  Die  Endocarditis  ist  also  eigent- 
lich keine  „Complication",  sondern  eine  Theilerscheinung  der  Poly- 
arthritis. 

Die  rheumatische  Pericarditis  ist  ebenfalls  nicht  selten,  obgleich 
seltener,  als  die  Endocarditis.  Sie  kann  mit  Sicherheit  nur  aus  dem 
Auftreten  eines  charakteristischen  Reibegeräusches  erkannt  werden  und 
auch  hierbei  können  zuweilen  Zweifel  über  die  Bedeutung  eines  leisen 
Geräusches  entstehen,  da  auch  an  der  Herzbasis  accessorische  Ge- 
räusche nicht  selten  sind.  Der  anatomischen  Form  nach  handelt  es 
sich  um  eine  sero-fibrinöse  Pericarditis,  zuweilen  nur  leichten  Grades, 
zuweilen  aber  auch  sehr  schwer,  mit  grossem  flüssigen  Exsudat,  hef- 
tigster Dyspnoe  u.  s.  w.  (vgl.  Bd.  I).    In  einzelnen,  zum  Glück  jedoch 
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seltenen  Fällen  kann  die  Pericarditis  znm  Tode  führen.  6ewöhnlich 
heilt  sie  ab,  in  schweren  Fällen  freilich  nicht  selten  mit  einer  nach- 
bleibenden Obliteration  des  Herzbeutels  und  deren  etwaigen  Folge- 
erscheinungen (Bd.  I). 

Was  die  Art  der  Entstehung  der  Pericarditis  anlangt,  so  wäie 
eine  directe  Infection  des  Pericards  vom  Blute  aus  nicht  unmöglich. 
Für  die  meisten  Fälle  hegen  wir  aber  die  begründete  Yermuthang, 
dass  die  Infection  des  Pericards  vom  Endocard  und  zwar  wahrschein- 
lich am  häufigsten  von  den  Aortaklappen  aus  geschieht  (s.  Bd.  I).  Dass 
man  die  vorhergehende  Affection  der  letzteren  oft  nicht  objectiv  klinisch 
nachweisen  kann,  spricht  nicht  gegen  unsere  Anschauung,  da  gewiss 
manche  acute  Endocarditiden  sich  durch  kein  auscultatorisch  wahr- 
nehmbares Geräusch  bemerkbar  machen. 

Endlich  ist  noch  zu  erwähnen,  dass,  abgesehen  von  den  schweren 
anatomischen  Erkrankungen  des  Herzens,  mich  functionelle  Störungen 
desselben  zuweilen  beobachtet  werden.  Ausser  den  schon  erwähnten 
accidentellen  Geräuschen  gehören  hierher  Beschleunigung  und  Unregel- 
mässigkeit des  Pulses,  ferner  die  in  seltenen  Fällen  beobachteten,  an- 
scheinend rein  nervösen  stenocardischen  Anfalle. 

3.  Seröse  Häute  und  Schleimhäute.  Ausser  der  Pericarditis 
kommen  beim  Gelenkrheumatismus  auch  Entzündungen  der  Pleura  and 
des  Peritoneums  vor,  so  dass  man  früher  oft  den  Satz  aufstellte,  beim 
acuten  Gelenkrheumatismus  würden  überhaupt  vorzugsweise  alle  serösen 
Häute  des  Körpers  inclusive  der  Gelenke  befallen.  Nun  ist  aber  die 
rheumatische  Pleuritis  und  namentlich  die  rheumatische  Peritonitis 
sehr  viel  seltener,  als  die  Endo-  und  Pericarditis.  Ausserdem  ist  die 
Pleuritis  wenigstens  in  den  meisten  Fällen  sicher  eine  von  der  Peri- 
carditis  aus  direct  fortgesetzte  Erkrankung  und  ebenso  kann  das  Peri- 
toneum von  der  Pleura  aus  durchs  Zwerchfell  hindurch  inficirt  werden. 
Solcher  schweren  Fälle  mit  combinirter  gleichseitiger  Erkrankung  mek" 
rerer  seröser  Häute  erinnern  wir  uns  namentlich  noch  aus  der  Zeit 
vor  der  Salicylsäure-Behandlung.  Dass  auch  eine  isolirte  rheumatische 
Pleuritis  oder  Peritonitis  vorkommt,  wollen  wir  zwar  nicht  als  unmög- 
lich hinstellen,  jedenfalls  ist  sie  aber  sehr  selten. 

Erkrankungen  der  Schleimhäute  spielen  beim  acuten  Gelenkrheu- 
matismus keine  grosse  Rolle.  Dass  im  Beginne  der  Krankheit  zu- 
weilen eine  katarrhalische  Pharyngitis  oder  Laryngitis  vorkommt,  ist 
bereits  erwähnt.  Bronchitis  wird  von  älteren  Autoren  als  häufig  erwähnt 
Doch  hängt  sie  wahrscheinlich  in  den  meisten  Fällen  nicht  unmittel- 
bar mit  dem  Grundleiden  zusammen,  sondern  tritt  als  Complicatic», 
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wie  bei  allen  bettlägerigen  schweren  Kranken,  auf.  Auch  von  Seiten 
des  Mayens  und  Darmes  treten  nur  ausnahmsweise  besondere  Erschei- 
nungen auf. 

4.  Haut  Erscheinungen  von  Seiten  der  Haut  sind  im  Verlaufe 
der  Polyarthritis  nicht  selten.  Zunächst  ist  die  auffallende  Neigung 
der  Rheumatismus' Kranken  zum  Schwitzen  hervorzuheben,  wobei  der 
Schweiss  sich  oft  durch  seinen  sauren  Oeruch  und  seine  stark  saure 
Reaction  auszeichnet.  Bei  vielen  Patienten  bilden  sich  daher  auf  der 
Haut  reichliche  Sudamtna^  und  namentlich  ist  der  Rücken  in  schwereren 
Fällen  oft  ganz  mit  einer  starken  Miliaria  bedeckt.  Ausserdem  kommen 
aber  zuweilen  auch  sonstige  Exantheme  auf  der  Haut  vor.  Erwähnens- 
werth  ist  namentlich  das  von  uns  in  einer  ganzen  Reihe  von  Fällen 
beobachtete  Auftreteil  eines  Erythema  nodosum»  vorzugsweise  an  den 
unteren  Extremitäten,  seltener  an  den  Armen.  Auch  Urticaria  ist  nicht 
sehr  selten,  während  Herpes  labialis  nach  unserer  Erfahrung  nur  in 
sehr  wenigen  Fällen  auftritt.  Bei  den  mannigfachen  Beziehungen, 
welche  zwischen  Gelenkaffectionen  und  den  sogenannten  „hämorrhagi- 
schen Erkrankungen"  bestehen,  ist  es  interessant,  dass  auch  beim  echten 
acuten  Gelenkrheumatismus,  wie  wir  wiederholt  gesehen  haben,  ausge- 
dehnte hämorrhagische  Erkrankungen  der  Haut  vorkommen.  Mehrere 
Male  sahen  wir  eine  hämorrhagische  Urticaria,  d.  h.  ein  Exanthem, 
welches  tnit  der  Bildung  von  Quaddeln  anfing,  in  deren  Gentrum  dann 
eine  sich  immer  mehr  ausbreitende  Hämorrhagie  entstand.  Auch  ein- 
fache Hnutblutungen  kommen  vor,  in  schweren  Fällen  als  Theilerschei- 
nung  einer  a^ememen  Aa77t<^rAa9t>cAeii2>/aMe«e(Schleimhautblutungen 
u.  a.).  Alle  diese  Erscheinungen  sprechen  wiederum  aufs  Deutlichste  für 
die  infectiöse  Natur  der  Polyarthritis. 

5.  Muskeln  und  Nervensystem.  Während  in  den  meisten 
gewohnlichen  Fällen  Erscheinungen  von  Seiten  des  Nervensystems  beim 
acuten  Gelenkrheumatismus  ganz  fehlen,  treten  solche  in  anderen  Fällen 
in  äusserst  bemerkenswerther  Weise  hervor. 

Um  zunächst  von  den  leichteren  Symptomen  zu  sprechen,  müssen 
wir  hier  vor  Allem  der  rheumatischen  Muskelatrophien  und  Muskel" 
lähmungen  gedenken.  Nach  einem  allgemein  gülligen  Gesetz  herrschen 
zwischen  Gelenk  und  zugehörigen  Muskeln  gewisse  bestimmte  trophische 
Beziehungen,  der  Art,  dass  Jede  schwerere  und  andauernde  Erkrankung 
des  Gelenks  nothwendiger  Weise  eine  Atrophie  der  betreffenden  Muskeln 
zur  Folge  hat.  Diese  längst  bekannte  Atrophie  wurde  früher  (nament- 
lich von  den  Chirurgen)  lediglich  als  Folge  der  TJnthätigkeit  der  Mus- 
keln, als  „Inactivitätsatrophie"  aufgefasst,  was  aber  gewiss  unrichtig  ist 
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Ihre  eigentliche  Ursache  kennt  man  nicht;  sicher  hangt  sie  aber  nüt 
der  Erkrankung  des  Gelenks  als  solcher  zusammen  und  kann  daher  als 
^,Muskelatrophie  articulären  Ursprungs^  bezeichnet  werden.  Hat  sich 
beim  acuten  Gelenkrheumatismus  die  Erkrankung  längere  Zeit  in  einem 
Gelenke  fixirt,  so  tritt  auch  hierbei  eine  secundäre  Muskelatrophie  ein. 
Bei  weitem  am  häufigsten  und  ausgebildetsten  sieht  man  dieses  Ver- 
halten bei  hartnäckigen  Affectionen  des  Schultergelenks,  wobei  sich  eine 
oft  sehr  erhebliche  Atrophie  des  Deltoideus  entwickelt  Diese  Muskel- 
atrophie kann  wesentlich  zur  Steigerung  der  Functionsstömng  beitragen. 
Wir  haben  wiederholt  Fälle  gesehen,  wo  die  Kranken  nach  abgelaufener 
Schultergelenksentzündung,  trotzdem  der  Arm  passiv  leicht  gehoben 
werden  konnte  und  also  keine  Ankylose  im  Schultergelenk  bestand, 
ihren  Oberarm  activ  fast  gar  nicht  erheben  konnten,  was  lediglich  Ton 
der  Unthätigkeit  des  atrophirten  Deltoideus  abhing.  Man  kann  dann 
sehr  wohl  von  einer  rheumatischen  Muskellähmung  sprechen.  Die  hier- 
für von  manchen  Autoren  gegebene  Erklärung,  dass  sich  der  entzünd- 
liche Frocess  vom  Gelenk  aus  auf  die  Nerven  und  Muskeln  fortsetzen 
soll,  ist  nicht  recht  wahrscheinlich.  Wenigstens  ist  bemerkenswerth, 
dass  die  atrophischen  Muskeln  auf  den  faradischen  Strom  prompt  re- 
agiren  und  niemals  Entartungsreaction  zeigen,  was  doch  gegen  eine 
neuritische  Atrophie  spricht. 

Von  speciell  nervösen  Erscheinungen  ist  das  Auftreten  einer  Chorea 

;(s.  d.)  im  Anschluss.  an  eine  acute  Polyarthritis  zu  erwähnen.    Yer- 

hältnissmässig  am  häufigsten  beobachtet  man  diese  Complication  bei 

Kindern.   Eine  Endocarditis  kann  gleichzeitig  bestehen,  fehlt  aber  auch 

nicht  selten.    . 

Das  grösste  klinische  Interesse  beanspruchen  aber  jene  eigenthüm- 
lichen  Fälle  von  Gelenkrheumatismus,  bei  welchen  sich  oft  in  der  acu- 
testen  Weise  die  schwersten  cerebralen  Symptome  entwickeln  und  welche 
man  daher  als  ,,Cerebralrheumatismus*^  oder  wegen  der  fast  immer  da- 
bei eintretenden  ungewöhnlich  hohen  Steigerung  der  Körpertemperatur 
als  ^^hyper PI/ retischen  Gelenkrheumatismus^*^  bezeichnet  Die  Krankheit 
beginnt  in  diesen  Fällen  entweder  von  vornherein  mit  stärkeren  ner- 
vösen Symptomen,  namentlich  Delirien,  oder  sie  zeigt  anfangs  einen 
scheinbar  durchaus  gutartigen  Verlauf  und  erst  nach  einigen  Tagen 
oder  selbst  noch  später  tritt  ziemlich  plötzlich  eine  bedeutende  Ver- 
scblimmerung  des  Zustandes  ein.  Die  Eigenwärme  erhebt  sich  auf 
40— 41^  C,  heftige  Unruhe  und  Delirien  stellen  sich  ein,  nicht  selten 
zeigen  sich  auch  motorische  Reizsymptome,  allgemeine  Convnlsionen 
oder  tonische  Starre  in  den  Gliedern,  lYismus  n.  dgL   Das  Gesicht  wird 
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blass-cyanotisch«  der  Pols  klein  und  äusserst  frequent.  Die  Temperatur 
steigt  mit  geringen  Unterbrechungen  unaufhaltsam  an  und  erreicht 
namentlich  im  proagonalen  Stadium  zuweilen  eine  hyperpyretische  Höhe 
yon  42 — 43®  C^  an  welche  sich  noch  eine  postmortale  Steigerung  an- 
schliessen  kann.  Wie  schon  aus  dem  Gesagten  hervorgeht,  ist  der  Aus- 
gang meist  ein  ungünstiger.  Nur  in  einzelnen  Fällen  ist  trotz  bereits  ein- 
getretener bedenklicher  Symptome  noch  eine  Heilung  beobachtet  worden. 

Dass  vom  Cerebralrheumatismus  vorzugsweise.  Potatoren  und  Leute 
mit  schon  vorher  geschwächtem  Nervensystem  befallen  werden,  können 
wir  aus  eigener  Erfahrung  nicht  bestätigen.  Kein  Fall  ist  vor  dem 
Eintritt  der  Hyperpyrexie  ganz  gesichert.  Doch  ist  sie  immerhin  eine 
zum  GlQck  sehr  seltene  Erscheinung,  welche  erst  unter  mehreren  hun- 
dert Fällen  einmal  vorkommt  Der  anatomische  Befund  im  Gehirn  ist 
beim  Cerebralrheumatismus  ein  ganz  negativer.  Man  kann  den  Zustand 
daher  nur  als  die  Folge  einer  ungewöhnlich  schweren  Infection  resp. 
Intoxication  mit  vorzugsweiser  Betheiligung  der  cerebralen,  sensoriellen, 
motorischen  und  wärmeregulirenden  Centra  auffassen. 

Wirkliche  anatomische  Compiicationen  von  Seiten  des  Gehirns  sind 
auch  beschrieben  worden,  namentlich  das  Vorkommen  einer  eitrigen 
Meningitis,  Die  meisten  der  bezüglichen  Fälle  sind  aber  wahrschein- 
lich unrichtig  gedeutet  worden  (Verwechselung  mit  epidemischer  Menin- 
gitis, Pyämie  u.  dgL).  Dass  bei  bestehender  Endocarditis  embolische 
Processe  im  Gehirn  auftreten  können,  ist  selbstverständlich. 

Endlich  haben  wir  noch  kurz  der  Psychosen  zu  erwähnen,  welche 
selten  im  Verlaufe,  etwas  häufiger  im  Anschluss  an  einen  Gelenkrheu- 
matismus sich  entwicji:eln  können.  Dieselben  treten  entweder  unter 
dem  Bilde  einer  oft  mit  starken  Erregungs-  und  Angstzuständen  ver- 
bundenen Melancholie  oder  einer  allgemeinen  Verwirrtheit  auf.  Ihre 
Prognose  ist  meist  günstig. 

6.  Andere  innere  Organe.  Von  den  bereits  besprochenen  Er- 
krankungen des  Herzens,  der  serösen  Häute  und  des  Gehirns  abgesehen, 
dnd  die  übrigen  inneren  Organe  beim  Gelenkrheumatismus  nur  selten 
in  bemerkenswerther  Weise  betheiligt.  Lobäre  Pneumonien  kommen 
nur  in  besonders  schweren  Fällen  vor;  man  beobachtet  sie  aber  dann 
zuweilen  in  ziemlich  grosser  Ausdehnung,  so  dass  sie  eine  starke 
Dyspnoe  hervorrufen  können.  Ihre  Abheilung  nimmt  gewöhnlich  eine 
ziemlich  lange  Zeit  in  Anspruch.  Unter  Umständen  entwickeln  sich 
bei  schweren  Gelenkrheumatismen  auch  lobuläre  Aspirationspneumonien. 
Acute  Nephritis  ist  einige  Male  mit  Sicherheit  beobachtet  worden,  aber 
immerhin  sehr  selten.    Die  Milz  kann  in  schweren  Fällen  etwas  an- 


140  Krankheiten  der  BewegungBorgane. 

schwellen;  in  der  Regel  ist  aber  ein  deutlicher  Milztomor,  wie  bei 
anderen  acuten  Infectionskrankheiten,  nicht  nachweisbar. 

7.  Constitutionelle  Symptome.  Während  der  AUgemein- 
zastand  der  Kranken  in  vielen  Fällen  nur  wenig  betroffen  wird,  scheint 
der  Gelenkrheumatismus  andererseits  zuweilen  auch  einen  eigenthüm- 
lichen  Einfluss  auf  die  Gesammtconstitution  auszuüben.  Dies  kann  sich 
namentlich  in  dem  Auftreten  einer  auffallenden  Anämie  zeigen,  welche 
wir  auch,  ohne  dass  eine  Herzcomplication  vorlag,  wiederholt  beobachtet 
haben.  —  Eine  andere,  weit  gefährlichere,  aber  sehr  seltene  Gomplica- 
tion,  die  hier  noch  einmal  [kurz  erwähnt  werden  muss,  ist  das  Aufbreten 
einer  allgemeinen  hämorrhagischen  Diathese,  welche,  fast  immer  mit 
hohem  Fieber  und  intensiven  Allgemeinsymptomen  verbanden,  meist 
zum  Tode  führt 

Terlauf,  Bauer  und  Prognose.  Der  acute  Gelenkrheumatismus  darf 
im  Allgemeinen  als  eine  günstig  verlaufende  Affection  bezeichnet  wer- 
den, da  die  Ej-ankheit  als  solche  in  der  Regel  in  Heilung  übergeht 
Nur  bei  einer  sehr  kleinen  Anzahl  der  FäUe  tritt  unmittelbar  ein  im- 
günstiger  Ausgang  ein,  sei  es  durch  schwere  acute  Herzcomplicationen 
(Pericarditis),  oder  durch  die  Entwicklung  jener  seltenen  schweren  For- 
men des  Gelenkrheumatismus,  welche  mit  Hyperpyrexie  oder  mit  einer 
allgemeinen  hämorrhagischen  Diathese  verbunden  sind. 

Die  Gesammtdauer  der  Krankheit  wechselt  sehr  je  nach  der  Inten- 
sität der  Erkrankung.  Es  giebt  leichte  Fälle,  welche  nach  wenigen 
Tagen  vorübergehen,  und  andererseits  sehr  langmerige  FäUe,  welche 
Wochen  und  Monate  lang  dauern  und  schon  den  üebergang  zu  dem 
chronischen  Gelenkrheumatismus  bilden.  Ziemlich  oft  gehen  die  an- 
fänglichen schweren  acuten  Erscheinungen  ziemlich  rasch  zurück,  aber 
geringere  Symptome,  Schmerzen  und  Steifigkeit  in  einzelnen  (Gelenken, 
bleiben  noch  lange  Zeit  bestehen.  Im  Allgemeinen  gilt  es  ala  Regel, 
dass  die  Schwere  und  Dauer  des  Falles  parallel  geht  der  Anzahl  der 
befallenen  Gelenke.  Doch  kommen  hiervon  zahlreiche  Ausnahmen  vor, 
indem  sich  die  Krankheit  nicht  selten  gerade  in  einem  Gelenk  mit  be- 
sonderer Hartnäckigkeit  festsetzt  Von  grossem  Einfluss  auf  die  Ge- 
sammtdauer der  Krankheit  ist  natürlich  der  Eintritt  von  etwaigen  Com- 
plicationen  (Herzaffection  u.  s.  w.)  und  Folgekrankheiten  (Muskelatrophien, 
Gelenkankylosen,  Chorea  u.  s.  w.).  Unter  den  letzteren  nehmen  die  nach- 
bleibenden Herzfehler  weitaus  die  wichtigste  Stelle  ein,  und  dies  ist 
ein  Punkt,  welcher  bei  der  Prognose  der  acuten  Polyarthritis  stets  be- 
rücksichtigt werden  muss.  Denn  wenn  die  Krankheit  als  solche  auch 
in  den  meisten  Fällen  zur  Heilung  gelangt,  so  legt  sie  doch,  wie  er- 
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wähnt,  oft  genag  den  Grand  zu  einem  langwierigen  und  meist  unheil- 
baren Herzleiden.  Freilich  kann  auch  die  acute  Endocarditis  beim  Ge- 
lenkrheumatismus ganz  heilen.  Entschieden  häufiger  bildet  sie  sich  aber 
nicht  vollständig  zurück,  sondern  geht  in  eine  chronische  Endocarditis 
über.  Dabei  schliessen  sich  zuweilen  die  Symptome  des  Herzfehlers 
nnmittelbar  an  den  Gelenkrheumatismus  an,  so  dass  die  Kranken  von 
der  Zeit  an  beständig  über  Herzklopfen,  Eurzathmigkeit  u.  dgl.  zu  kla- 
gen haben.  Oder  es  tritt  eine  scheinbar  völlige  Genesung  ein  und 
nur  das  kündige  Ohr  des  Arztes  erfahrt  durch  das  nachbleibende  Herz- 
geraosch  etwas  von  dem  dauernden  Schaden,  welchen  der  Körper  ge- 
nommen hat.  Die  Patienten  können  sich  noch  Jahre  lang  völlig  wohl 
fühlen,  bis  endlich  früher  oder  später  die  Zeichen  der  Gompensations- 
störung  auftreten  (s.  Bd.  I). 

DiairBOM.  Die  Diagnose  des  Gelenkrheumatismus  ist  in  den  meisten 
Fällen  eine  leichte,  da  die  Krankheit  durch  das  acute  Auftreten  mul- 
tipler Gelenkschmerzen  und  G^lenkschwellungen  hinreichend  charakte- 
risirt  ist  Immerhin  darf  man  aber  nicht  vergessen,  dass  G^lenk- 
achwellungen  auch  im  Verlaufe  anderer  Krankheiten  vorkommen  können 
und  dass  hierbei  doch  öfter  Verwechselungen  stattfinden.  Namentlich 
wenn  von  Anfang  an  schwerere  fieberhafte  Allgemeinsymptome  vorhan- 
den sind,  muss  an  die  Möglichkeit  einer  pyämischen  Erkrankung^  einer 
acuten  Osteomyelüü  u.  dgl.  gedacht  werden,  bei  welchen  Affectionen 
bekanntlich  multiple  Gelenkschwellungen  keine  seltene  Theilerscheinung 
sind.  Immerhin  wird  bei  gehöriger  Aufmerksamkeit  der  weitere  Krank- 
heitsverlauf in  solchen  Fällen  meist  darauf  hinweisen,  dass  es  sich  nicht 
um  einen  einfachen  acuten  Gelenkrheumatismus  handeln  kann.  Auch 
die  im  Puerperium  auftretenden  Gelenkschwellungen  sind  nicht  selten 
puerperal-septischen  Ursprungs  und  haben  dann  mit  dem  echten  Ge- 
lenkrheumatismus nichts  zu  thun. 

Stets  zweifelhaft  muss  es  die  Di^i^ose  machen,  wenn  die  Affection 
von  vornherein  nur  ein  Gelenk  befallt.  Diese  manarticulären  Gelenk' 
etUxmdungen  entpuppen  sich  häufig  später  als  etwas  ganz  Anderes, 
nämlich  als  fungöse  Affectionen,  oder  als  mit  irgend  einem  asteo- 
myelitischen  Herde  zusammenhängend  u.  dgl.  Auch  die  im  Anschluss 
an  Gonorrhoe  auftretende  Arthritis  ist  zuweilen  monarticulär  (Knie- 
gelenk) oder  beschränkt  sich  wenigstens  auf  die  unteren  Extremitäten. 
Endlich  ist  hier  noch  daran  zu  erinnern,  dass  bei  der  Syphilis  im 
Beginne  des  secundären  Stadiums  nicht  sehr  selten  multiple  Muskel- 
ond  G«lenks(dunerzen  auftreten,  welche  einen  acuten  Gelenkrheumatis- 
mus vortäuschen  können. 
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Zweifelhaft  ist  zuweilen  die  Diagnose  in  den  mit  Hauihämorrho' 
gien  (Purpura,  Peliosis,  s.  u.)  und  Erythema  nodosum  Terbundenen 
Fällen,  insofern,  als  man  hier  ungewiss  bleiben  kann,  was  man  als 
primäre,  was  als  secundäre  Erscheinung  auffassen  solL 

Die  echte  Gicht  (s.  d.)  unterscheidet  sich  meist  leicht  von  der 
Polyarthritis  durch  ihre  Localisation  in  der  Zehe,  sowie  durch  diebe- 
gleitenden gastrischen  und  sonstigen  Erscheinungen. 

Endlich  ist  noch  hervorzuheben,  dass  die  acute  multiple  Neuritis 
(s.  d.),  welche  mit  Fieber  und  starken  Schmerzen  in  den  Extremitäten 
beginnt,  bei  nicht  genügender  Aufmerksamkeit  mit  einer  Polyarthritis 
verwechselt  werden  kann. 

Therapie.  Der  acute  Gelenkrheumatismus  gehört  zu  den  wenigen 
Krankheiten,  gegen  welche  es  ein  unzweifelhaft  specifisch  wirksames, 
allgemein  anerkanntes  Mittel  giebt:  die  auf  Anregung  Eolbe's  in  die 
Therapie  eingeführte  und  seit  1876  auf  die  Empfehlungen  Stricker^s, 
Buss'  u.  A.  gegen  den  Gelenkrheumatismus  angewandte  Salicylsaure. 
Wenn  auch  die  überraschend  günstigen  Wirkungen  derselben  keines- 
wegs in  allen  Fällen  in  gleich  schneller  und  vollständiger  Weise  znr 
Geltung  kommen,  so  ist  doch  die  Beeinflussung  des  Krankheitspro- 
cesses  durch  die  Salicylsäure  in  fast  allen  Fällen  unverkennbar.  Ja, 
wir  möchten  behaupten,  diese  Wirkung  sei  so  constant,  dass  man  aus 
der  völligen  Wirkungslosigkeit  der  Salicylsäure  in  einem  frischen  Falle 
sogar  Zweifel  an  der  Bichtigkeit  der  Diagnose  entnehmen  kann.  So 
sieht  man  namentlich  bei  monarticulären,  auf  localen  Ursachen  beruhen- 
den Gelenkentzündungen  fast  gar  keinen  günstigen  Einfluss  des  Mittels, 
ebenso  wenig  bei  gonorrhoischen,  pyämischen  und  ähnlichen  Gelenk- 
affecüonen.  Bei  dem  echten  acuten  Gelenkrheumatismus  übertriflFt  da- 
gegen die  Behandlung  desselben  mit  Salicylsäure  so  sehr  alle  anderen 
Behandlungsmethoden,  dass  es  Pflicht  des  Arztes  ist,  in  jedem  Falle  zu- 
nächst von  dem  genannten  Mittel  in  richtiger  Weise  Gebrauch  zu  machen. 

Die  beiden  allein  in  Betracht  kommenden  Präparate  der  Salicyl- 
säure sind  die  reine  Säure,  Acidum  salicylicumf  und  das  salicylsäure 
Natron,  Natron  salict/licum.  Jedes  dieser  beiden  Mittel  hat  seine 
kleinen  besonderen  Vorzüge,  während  die  specifische  Wirksamkeit  bei- 
der ungefähr  die  gleiche  ist  Die  Salicylsäure  soll  man  nie  in  Lösung 
verordnen,  sondern  stets  in  Pulvern,  meist  zu  0,5  Grm.,  welche  in  OHit- 
ten  (sogenannten  LimoushC sehen  Kapseln)  verabreicht  werden.  Auf 
diese  Weise  wird  die  Salicylsäure  von  fast  allen  Ejanken  ohne  beson- 
dere Unannehmlichkeit  genommen,  besonders  wenn  man  stets  etwas 
Wasser  oder  Milch  nachtrinken  lässt   Bei  Erwachsenen  wird  die  Dose 
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Ton  0,5  Grm.  stündlich  wiederholt,  bis  etwa  5—8  Grm.  verbraucht  sind. 
Dann  ist  auch  meist  schon  ein  sehr  bedeutender  Nachlass  der  Gelenk- 
schmerzen und  Gelenkschwellungen  erreicht,  während  andererseits  ge- 
wöhnlich auch  die  bereits  eingetretenen  toxischen  Wirkungen,  die  „Sali- 
cylerscheinungen"  (s.  u.),  einen  weiteren  Gebrauch  des  Mittels  verbieten. 
Das  salicylsaure  Natron  wird  am  besten  in  einzelnen  grösseren  Dosen 
zu  4,0—6,0  verabreicht,  in  einer  Lösung  mit  etwa  20,0 — 30,0  Aqua 
Menthae  pip.  Der  recht  schlechte  Geschmack  des  Mittels  wird  durch 
weitere  Corrigentien  (Succus  Liquiritiae,  Syrup  u.  dgl.)  gewöhnlich  noch 
widerwärtiger,  während  die  einfache  Lösung  in  PfefFerminzwasser  wenig- 
stens von  den  meisten  Kranken  ganz  gut  eingenommen  wird.  Der  Vor- 
zug des  salicylsauren  Natrons  liegt  darin,  dass  man  es  in  einmaliger 
grösserer  Dosis  verabreichen  kann  und  dass  es  daher  höchstens  2  bis 
3  mal  am  Tage  eingenommen  zu  werden  braucht.  Im  Allgemeinen  soll 
die  in  24  Stunden  verbrauchte  Gesammtmenge  nicht  10  Grm.  über- 
steigen, zuweilen  kommt  man  auch  schon  mit  6,0— S,0  Grm.  am  Tage 
aus.  Bei  Kindern  sind  die  betreffenden  Dosen  natürlich  geringer,  etwa 
0,3  Acidi  salicylici  pro  dosi,  oder  2,0—4,0  Natronsalz. 

Welches  Salicylpräparat  man  anwendet,  ist,  wie  gesagt,  ziemlich 
einerlei  Wir  selbst  verordnen  gewöhnlich  zunächst  die  stündlich  zu 
nehmenden  Salicylkapseln ,  da  sie  für  die  Kranken  am  angenehmsten 
sind.  Kommt  aber  ein  Fall  Abends  in  Behandlung,  so  verschreiben 
wir  eine  einmalige  grössere  Dosis  von  4,0  —  6,0  Natron  salicylicum,  da- 
mit der  Kranke  nicht  in  der  Nacht  alle  Stunden  einzunehmen  braucht. 
Oft  kann  man  auch,  namentlich  in  der  späteren  Zeit,  wenn  die  Kranken 
bereits  einen  Widerwillen  gegen  den  Salicylgeschmack  bekommen  haben, 
mit  beiden  Mitteln  abwechseln.  Dann  empfiehlt  es  sich  unter  Um- 
ständen auch,  das  salicylsaure  Natron  in  Khßsmaform  zu  appliciren, 
etwa  10,0  mit  60,0  Wasser  gelöst  zum  Klystier.  Auch  auf  diese  Weise 
kann  zweifellos  eine  nicht  unerhebliche  Salicylwirkung  erzielt  werden. 

Die  günstige  Beeinflussung  des  acuten  Gelenkrheumatismus  tritt 
in  vielen  frischen  und  nicht  zu  schweren  Fällen  schon  nach  10  bis 
18  Stunden  ein  und  es  macht  oft  den  überraschendsten  Eindruck,  wie 
die  vorher  steif  daliegenden  und  klagenden  Patienten  nach  so  kurzer 
Zeit  ihre  Extremitäten  frei  und  schmerzlos  bewegen  können.  Freilich 
mnss  man  hierbei  auch  oft  die  —  von  dem  Geschmack  ganz  abgesehen 
—  recht  unangenehmen  Nebenwirkungen  der  Salicylsaure  mit  in  den 
Kauf  nehmen.  Hierher  gehören  zunächst  i'eöelkeii,  schlechtes  Gefühl 
im  Magen  und  selbst  Erbrechen,  dann  vor  Allem  Ohrensausen^  welches 
sehr  heftig  und  mit  starkem  Schwindelgefühl  verbunden  sein  kann. 
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Seltener  ist  eine  eigenthümliche  Einwirkung  auf  das  SensorionL  }7a- 
mentlich  bei  jungen  Mädchen  tritt  manchmal  eine  eigenthümlich  er- 
regte, im  Ganzen  jedoch  heitere  Stimmung  ein,  welche  nach  grosseren 
Dosen  sogar  in  förmliche  ^^Salicyl^Delirien^^  übergehen  kann.  Bemer- 
kenswerth  ist  auch  der  Einfluss  auf  die  Respiration,  welche  zuweilen 
auffallend  tief  und  beschleunigt  wird  {Salicyl-Dyspnoii).  Alle  diese 
Nebenwirkungen,  vor  Allem  die  üebelkeit  und  das  Ohrensausen,  er- 
schweren die  Anwendung  des  Mittels  in  den  angegebenen  allein  wirk- 
samen grösseren  Dosen.  Und  doch  ist  oft  gerade  der  fortgesetxte  Ge- 
brauch der  Salicylsäure  sehr  wünschenswerth. 

Denn  wenn  auch  nicht  selten  die  Krankheitserscheinungen  nach 
1  —2  Tagen  fast  völlig  geschwunden  sind ,  so  ist  hiermit  doch  nur  in 
der  Minderzahl  der  Fälle  der  gesammte  Erankheitsprocess  abgelaufen. 
Sehr  häufig  tritt  bald  früher,  bald  später  ein  Recidiv  ein  mit  neuen 
Schmerzen  oder  selbst  neuen  Anschwellungen  eines  oder  mehrerer  Ge- 
lenke. Um  diesen  stets  möglichen  Recidiven  vorzubeugen,  hat  man 
empfohlen,  die  Salicylsäure  nach  den  anfangs  gegebenen  grösseren  Dosen 
noch  einige  Zeit  lang  in  kleineren  Mengen  fortgebrauchen  zu  lassen. 
Wir  sind  hiervon  aber  in  letzterer  Zeit  zurückgekommen  und  zwar  aus 
dem  Grunde,  weil  diese  kleineren  Dosen  das  Auftreten  von  Recidiven 
doch  nicht  verhindern,  wohl  aber  geeignet  sind,  dem  Patienten  den  (re- 
schmack  an  dem  Mittel  vollends  zu  verderben  und  das  Vertrauen  auf 
dasselbe  zu  mindern.  Daher  empfehlen  wir,  sobald  die  Patienten  durch 
den  Salicylgebrauch  schmerzlos  geworden  sind,  das  Mittel  ganz  auszu- 
setzen und  die  Kranken  durch  Schutz  vor  Erkältungen  (s.  u.)  vor  Recidiven 
möglichst  zu  bewahren.  Treten  aber  doch  neue  Schmerzen  ein,  so  giebt 
man  gleich  wieder  die  Salicylsäure  oder  ihr  Natronsalz  in  grösserer  Dosis 
und  kann  dann  sehr  häufig  auch  das  Recidiv  sofort  wieder  beseitigen. 

Trotz  der  ausgezeichneten  Wirksamkeit  der  Salicylsäure  beim  Ge- 
lenkrheumatismus kann  man  aber  nicht  leugnen,  dass  die  rasche  und 
vollständige  Heilung  der  Krankheit  durch  dieses  Mittel  doch  nicht  immer 
gelingt.  Es  giebt  Fälle,  wo  zwar  anfangs  ein  ganz  deutlicher  Effect 
erzielt  wird;  dann  treten  aber  immer  wieder  von  Neuem  Recidive  ein 
oder  die  Krankheit  setzt  sich  in  einzelnen  Gelenken  fest,  welche  dauernd 
afficirt  bleiben.  Jetzt  hat  auch  der  fortgesetzte  Gebrauch  der  Salicyl- 
säure fast  gar  keinen  Einfluss  mehr  und  die  Patienten  sind  meist  kaum 
mehr  zum  Einnehmen  derselben  zu  bewegen.  In  diesen  schon  suh- 
acut,  zu  nennenden  Fällen  können  nun  zunächst  andere  innere  Mittel 
versucht  werden,  deren  Erfolg  freilich  selten  ein  befriedigendier  ist 
Noch  am  meisten  sind  Jodkaiium  und  die  C^kkkum^Praparaie  ( Kmam 
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oder  Tinctura  Colchtci,  15 — 25  Tropfen  mehrmals  täglich)  zu  em- 
pfehlen, während  die  zahlreichen  sonstigen;  früher  vielfach  innerlich 
gebrauchten  Mittel  jetzt  mit  Recht  nur  noch  selten  angewandt  werden 
(grössere  Dosen  von  Alkalien,  etwa  20—30  6rm.  Natron  bicarbonicum 
täglich,  ferner  Trimethylamin,  Veratrin,  Chinin  u.  a.).  Weit  wichtiger 
nnd  wirksamer  ist  dagegen  in  solchen  Fällen  die  örtliche  Behandlung 
der  erkrankten  Gelenke  and  zwar  vorzugsweise  eine  schulgerecht  aus- 
geführte Massage,  deren  Erfolge  oft  sehr  zu  rühmen  sind.  Auch  die 
elektrische,  namentlich  galvanische  Behandlung  der  Gelenke  ist  zuweilen 
von  guter  symptomatischer  Wirkung.  Warnen  möchten  wir  dagegen 
vor  dem  zu  frühzeitigen  Gebrauche  warmer  Bäder,  nach  welchen  die 
Schmerzen  häufig  stärker,  statt  besser  werden.  Dampß}äder  haben  zwar 
zuweilen  einen  sehr  guten  Nutzen,  können  jedoch  auch  ungünstig  ein- 
wirken und  sind  daher  höchstens  dann  zu  verordnen,  wenn  die  acut- 
entzündlichen  Erscheinungen  ganz  vorüber  und  nur  noch  Steifigkeit 
und  Schmerzhaftigkeit  in  den  Gelenken  übrig  geblieben  sind. 

Von  sonstigen  localen  Applicationen  ist  die  Anwendung  einer  Eis- 
blase beim  echten  Gelenkrheumatismus  im  Allgemeinen  nur  selten 
nöthig,  indessen  doch  zuweilen  bei  heftigen  und  hartnäckigen  acut-exA- 
zündlichen  Erscheinungen  nützlich.  Warme  Umschläge  sind  in  acuten 
Fällen  unnütz  oder  sogar  unzweckmässig.  In  den  vorgerückteren  Stadien 
der  subacut  verlaufenden  Fälle  können  dagegen  warme  Umschläge  oder 
Priessnitz'sche  Einwicklungen  zuweilen  einen  gewissen  palliativen  Nutzen 
haben.  Jodeinpinselungen  der  Haut  über  den  Gelenken  haben  in  acuten 
Fällen  gar  keinen  Werth;  auch  in  den  mehr  chronischen  Fällen  sind 
sie  wohl  vorzugsweise  als  Medicamentum  patientiae  zu  betrachten.  Da- 
gegen werden  von  einigen  Beobachtern  Einspritzungen  von  Carbolsäure 
(täglich  1  —3  Pravaz'sche  Spritzen  einer  1  ^o  Lösung)  unter  die  Haut 
der  erkrankten  Gelenke  als  schmerzstillend  gerühmt  Eigene  Erfah- 
rungen hierüber  fehlen  uns. 

Von  grosser  Wichtigkeit  in  allen  schwereren  Fällen  ist  die  richtige 
Lagerung  und  zuweilen  die  Fixirung  der  erkrankten  Gelenke.  Vor 
der  Einführung  der  Salicylsäure  war  „die  Behandlung  des  Gelenkrheuma- 
tismus mit  festen  Verbänden*'  eine  verbreitete  und  sehr  zweckmässige 
Methode,  welche,  obwohl  sie  durch  die  SaUcylsäure  zum  Theil  überflüssig 
geworden  ist,  doch  auch  jetzt  nicht  ganz  vernachlässigt  werden  darf. 
Durch  einen  zweckmässigen  Watte-Pappverband  am  Knie- und  Fussgelenk 
oder  durch  ein  gut  angelegtes  Armbrett  kann  man  den  Kranken  oft  grosse 
Erleichterung  verschaflfen.  Auf  eine  richtige  Lagerung  der  erkrankten 
Gelenke  soll  man  überhaupt  in  jedem  Falle  von  vornherein  bedacht  sein. 
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Von  nicht  zu  unterschätzender  Wichtigkeit  ist  auch  die  allgemein 
higtemisck'^iäietüche  Behandlung  der  Kranken.  Vor  Allem  ist  durch- 
aus für  eine  gleichmässige  Zimmerwärme  zu  sorgen,  da  erfahrong»> 
gemäss  Kälte,  Zugluft,  Nässe  u.  dgL  sehr  häufig  einen  schlechten  Em- 
fluss  auf  die  Krankheit  haben  und  neue  Schmerzen  herYormfen.  Die 
Kranken  sind  daher  warm  zu  halten,  und  zuweilen  wiri[en  auch  Watte- 
einwicklungen der  erkrankten  Gelenke  sehr  wohlthätig.  Besonders 
wichtig  ist  es,  dass  die  Kranken  auch  in  den  leichtesten  Fällen  voll- 
ständig das  Bett  hüten  und  dasselbe  ja  nicht  zu  früh  verlassen.  Wn 
lassen  die  Patienten,  wo  möglich,  noch  acht  Tage,  nachdem  sie  schmerz- 
frei sind,  im  Bett  liegen.  Durch  zu  frühzeitiges  Aufstehen  werden  sehr 
oft  Recidive  herbeigeführt  —  Was  die  Diät  anlangt,  so  ist  vorzugs- 
weise Milch  zu  empfehlen,  daneben  leichte  Suppen,  Eier  und  etwas 
Fleisch.  In  Frankreich  ist  eine  ausschliessliche  Milchdiät  als  Heilmittel 
gegen  die  Polyarthritis  gerühmt  worden;  doch  dürfte  ein  derartiges 
Extrem  nicht  empfehlenswerth  sein. 

üeber  die  Behandlung  der  Complicationen  und  Nachkrankheiten 
brauchen  wir  Nichts  hinzuzufügen,  da  dieselbe  ganz  nach  den  in  den 
bezüglichen  Capiteln  besprochenen  Regeln  geschieht  Vielfach  erörtert 
ist  die  Frage  über  den  etwaigen  Einßuss  der  Salicylsaure  auf  den 
Eintritt  von  Complicationen ,  namentlich  der  HerzcompUcationen.  So 
viel  steht  fest,  dass  letztere  durchaus  nicht  sicher  durch  die  Salicyl- 
behandlung  verhütet  werden  können  und  oft  genug  auch  während  dieser 
Behandlung  eintreten.  Andererseits  glauben  wir  aber  doch,  dass  die 
beträchtliche  Abkürzung,  welche  der  gesammte  Krankheitsprocess  durch 
die  Salicylsaure  häufig  erfahrt,  die  Wahrscheinlichkeit  der  Entwicklung 
einer  Endocarditis  verringert  Ist  aber  eine  HerzcompUcation  einmal 
eingetreten,  so  scheint  die  Salicylsaure  keinen  weiteren  nennenswerthen 
Einfiuss  auf  dieselbe  zu  haben. 

Von  Bedeutung  ist  auch  die  Frage  nach  der  Wirksamkeit  der 
Salicylsaure  bei  den  schweren  Formen  des  Gelenkrheumatismus,  na- 
mentlich bei  der  cerebralen  Form.  In  dieser  Beziehung  mag  zunächst 
bemerkt  werden,  dass  hier  in  Leipzig  der  Cerebrabrheumatismus  seit 
Einführung  der  Salicylbehandlung  wesentlich  seltener  geworden  zu  sein 
scheint  Wenigstens  ist  in  der  hiesigen  Klinik  unter  vielen  hundert 
Fällen  noch  keine  einzige  Hyperpyrexie  bei  einem  von  Anfang  an 
methodisch  mit  Salicylsaure  behandelten  acuten  Gelenkrheumatismus 
vorgekommen.  Dagegen  sahen  wir  bei  einem  bereits  mit  hyperpyre- 
tischen  Erscheinungen  zur  Beobachtung  kommenden  (vorher  nicht  mit 
Salicylsaure  behandelten)  Falle  trotz  grosser  Qahea  dexaelben  keinen 
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Erfolg.  Immerhin  würden  wir  das  Mittel  aach  fernerhin  in  erster  Linie 
Tersnohen,  daneben  freilich  vor  Allem  energische  kühle  Bäder,  durch 
welche  jedenfalls  am  raschesten  der  gefahrlichen  Einwirkung  der  ab- 
norm hohen  Eigenwärme  entgegengewirkt  werden  kann.  Reizmittel, 
yor  Allem  Campher,  dfirfen  in  solchen  schweren  Fällen  ebenfalls  nicht 
gespart  werden« 

Auch  bei  den  schweren  hämorrhagischen  Formen  dürfte  die  Salicyl- 
saure  zunächst  anzuwenden  sein.  Die  leichteren  hämorrhagischen  Er- 
krankungen beim  Gelenkrheumatismus  (hämorrhagische  Urticaria)  be- 
dürfen keiner  besonderen  Behandlung. 

Geht  die  acute  Affection  in  einzelnen  Gelenken  in  eine  chronische 
Gelenksteifigkeü  und  Gelenkschwellung  über  (Handgelenk,  Schulter- 
gelenk), so  ist  die  Behandlung  dieselbe,  wie  beim  chronischen  Gelenk- 
rheumatismus. Die  besten  Erfolge  erzielt  die  Massage.  Ausserdem 
kommen  in  solchen  Fällen  auch  die  warmen  Bäder  (Teplitz,  Wies- 
baden u.  a.)  in  Betracht  (s.  das  folgende  Capitel). 

Die  Prophylaxe  des  Gelenkrheumatismus  besteht  vor  Allem  in  der 
Vermeidung  aller  jener  „rheumatischen  Schädlichkeiten*'  (Erkältung, 
Nässe),  deren  Einfluss  auf  die  Entstehung  der  Krankheit  nicht  zu 
leugnen  ist  Namentlich  müssen  Personen,  welche  bereits  einmal  eine 
Polyarthritis  durchgemacht  haben,  sich  in  dieser  Beziehung  besonders 
in  Acht  nehmen,  da  ihre  Disposition  zur  Erkrankung,  wie  erwähnt,  eine 
entschieden  gesteigerte  ist  Diese  Vorsicht  schliesst  aber  keineswegs 
aus,  dass  sie  durch  kalte  Abreibungen  u.  dgL  die  Empfindlichkeit  ihrer 
Haut  gegen  Erkältungen  abzustumpfen  suchen. 


ZWEITES  CAPITEL. 

Der  ehronlsehe  Gelenkrheomatlsmus  (chronische  Poly- 
arthritis) und  die  Arthritis  deformans. 

Aetiologie.  Die  beiden  als  „chronischer  Gelenkrheumatismus^  und 
als  „Arthritis  deformans"  bezeichneten  Affectionen  besprechen  wir  ge- 
meinschaftlich, weil  eine  scharfe  Grenze  zwischen  den  genannten  E[rank- 
heiten  nicht  zu  ziehen  ist  Zwar  ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass 
die  obigen  Namen  nicht  selten  für  an  sich  ganz  verschiedenartige  Lei-- 
den  gebraucht  werden.  Da  uns  aber  ein  Einblick  in  das  eigentliche 
Wesen  und  in  die  Aetiologie  vieler  chronischen  Gelenkaffectionen  zur 
Zeit  noch  fehlt,  so  müssen  wir  uns  einstweilen  noch  an  die  äusserlich- 
anatomischen  Verhältnisse   halten   und   alle   chronisch  -  entzündlichen 
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Processe  an  den  Gelenken  unter  der  gemeinschaftlichen  Benennung  der 
chronischen  Arthritis  zosammenfassen.  Auszuscheiden  sind  aber  hier- 
Yon,  abgesehen  von  der  traumatischen  Arthritis,  vor  Allem  diejenigen 
chronischen  Gelenkaffectionen,  welche  nachweislich  tuberkulösen  Ur- 
sprungs sind,  bisher  gewöhnlich  als  Jungöse  Gelenkentsündungen  be- 
zeichnet wurden  und  allgemein  als  in  das  Gebiet  der  Chirurgie  fallend 
betrachtet  werden.  Ebenso  sind  femer  auch  die  chronischen  syphäi- 
tischen  Gelenkerkrankungen  abzusondern,  welche  fireilich  bis  jetzt  noch 
weniger  gekannt  sind,  als  die  tuberkulösen,  und  auch  yerhaltnissmässig 
weit  seltener  zu  sein  scheinen. 

Am  klarsten  in  ihrer  Aetiologie  sind  jedenfalls  diejenigen  Fälle 
chronischer  Arthritis,  deren  Entwicklung  sich  unmütelbar  an  einen  oder 
an  wiederholte  acute  Gelenkrheumatismen  anschliessL  Hier  kann  es 
kaum  zweifelhaft  sein,  dass  es  dieselben  specifischen  Krankheitserreger, 
wie  bei  der  acuten  Polyarthritis,  sind,  die  sich  in  den  Gelenken  dauernd 
festsetzen  und  die  chronisch-entzündlichen  Veränderungen  hervorrufen. 
Derartige  Fälle,  welche  den  Namen  des  „chronischen  Grelenkrheuma- 
tismus"  jedenfalls  am  meisten  yerdienen,  sind  nicht  sehr  selten.  Sie 
kommen  in  leichteren  und  ebenso  auch  in  den  schwersten  Formen  yor, 
für  welche  letzteren  die  doch  nur  yon  den  äusserlichen  anatomischen 
Verhältnissen  hergenommene  Bezeichnung  „Arthritis  deformans"  in 
jeder  Beziehung  vollkommen  passt 

Schon  nach  Analogie  mit  zahlreichen  anderen  Erankheitsprocessen 
ist  es  wahrscheinlich,  dass  auch  viele  der  von  vornherein  chronisch 
verlaufenden  Fälle  multipler  Gelenkerkrankung  denselben  ätiologischen 
Ursprung  haben,  d.  h.  auf  der  Einwirkung  derselben  Krankheitserreger 
beruhen.  Diese  Annahme  erhält  dadurch  noch  mehr  Wahrscheinlich- 
keit, dass  dieselben  Veranlassungsursachen,  welche  beim  acuten  Gelenk- 
rheumatismus wirksam  sind,  häufig  auch  bei  der  chronischen  Arthritis 
eine  deutliche  Bolle  spielen.  Hierher  gehören  alle  sogenannten  rheuma- 
tischen Schädlichkeiten,  häufige  Erkältungen,  Durchnässungen,  Wohnen 
und  Arbeiten  in  kalten,  zugigen  Localen,  in  neugebauten,  feuchten 
Häusern  u.  dgl.  Daher  kommt  es  auch,  dass  gewisse  Berufsklassen 
(z.  B.  die  Wäscherinnen)  mehr  zur  Erkrankung  disponirt  sind,  als 
andere,  und  dass  man  die  Arthritis  deformans  mit  einigem  Hecht  als 
„Arthritis  pauperum''  der  „Gicht  der  Beichen'S  d.  h.  der  Arthritis  nra- 
tica  (s.  d.)  gegenübergestellt  hat  Dass  die  letztere  mit  der  Arthritis 
deformans  gar  nichts  zu  thun  hat,  sei  wegen  der  noch  inuner  häufigen 
irrigen  Vorstellungen  bei  Laien  und  selbst  bei  Aerzten  über  diesen 
Punkt  hier  noch  besonders  betont 
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Dass  aber  alle  Fälle  von  chronischer  mnltipler  Arthritis  auf  die 
bisher  genannten  Ursachen  zurückzuführen  sind,  ist  mindestens  sehr 
firäglich.  Jede  nähere  Einsicht  in  die  anderen,  etwa  noch  in  Betracht 
kommenden  Verhältnisse  fehlt  uns  jedoch  noch  vollständig.  Für  ganz 
unbegründet  halten  wir  die  von  verschiedenen  Seiten  her  ausgesprochene 
Ansicht,  dass  die  Arthritis  deformans  oft  von  einem  primären  Leiden 
in  den  nervösen  Ceniralorganen ,  speciell  im  Kückenmark,  abhänge. 
Diese  Anschauung  stanmit  aus  einer  Zeit,  wo  man  überhaupt  geneigt 
war,  alle  möglichen  Leiden  von  einer  Erkrankung  der  betreffenden 
„trophischen  Centren^  abzuleiten.  Man  ist  aber  hierin  gewiss  viel  zu 
weit  gegangen  und  wir  können  noch  speciell  hinzufügen,  dass  die  ge- 
naue mikroskopische  Untersuchung  des  Kückenmarks  in  einem  Falle 
stärkster  Arthritis  deformans  uns  ein  ganz  negatives  Kesultat  ergeben  hat 

Was  die  individuelle  Disposition  zur  chronischen  Arthritis  betrifft, 
so  ist  letztere  vorzugsweise  eine  Erkrankung  des  höheren  Alters. 
Gewisse  in  ihrer  Aetiologie  freilich  noch  wenig  gekannte,  meist  mon- 
articuläre  Formen  hat  man  sogar  als  Arthritis  senilis  bezeichnet,  so 
namentlich  das  Malum  coxae  senile.  Auch  die  häufigste,  gewisser- 
maassen  tjrpische  Form  der  Arthritis  deformans  (s.  u.)  kommt  vorzugs- 
weise erst  nach  dem  35.  Lebensjahre  vor.  Doch  giebt  es  von  dieser 
Regel  nicht  seltene  Ausnahmen,  und  wir  selbst  haben  auch  bei  Kindern 
zwischen  10  und  15  Jahren  wiederholt  vollkommen  charakteristische 
Fälle  von  Arthritis  deformans  gesehen.  Frauen  erkranken  im  Ganzen 
entschieden  häufiger,  als  Männer.  Dass  psychische  Affecte,  Sorge  und 
Kummer,  den  Ausbruch  der  Krankheit  begünstigen  sollen,  ist  eine  oft 
aufgestellte,  aber  keineswegs  begründete  Behauptung.  Auch  die  Ver- 
hältnisse der  Vererbung  scheinen  keine  wesenüiche  KoUe  zu  spielen. 

Pathologische  Anatomie.  Als  einfache  chronische  Arthritis  be- 
zeichnet man  den  Process  so  lange,  als  sich  die  Erkrankung  im  Wesent- 
lichen auf  die  Synovialkapsel  des  Gelenks  und  das  periarticuläre  Binde^ 
gewebe  beschränkt  Die  genannten  Theile  zeigen  eine  oft  sehr  beträcht- 
liche entzündliche  Verdickung,  die  Gelenkserosa  ist  trübe,  die  Menge 
der  Synovialflüssigkeit  etwas  oder  in  stärkerem  Maasse  vermehrt  (chro- 
nischer Hydrarthros).  Nicht  selten  bilden  sich  bindegewebige  Ver- 
wachsungen zwischen  den  einzelnen  Theilen  der  Synovialis,  so  dass  die 
Beweglichkeit  des  Gelenks  hierdurch  bedeutend  eingeschränkt  wird. 
Zuweilen  (z.  B.  Schulter-,  Kniegelenk)  konmit  es  sogar  zu  einer  völligen 
Ankylosenbildung. 

Ohne  scharfe  Grenze  geht  die  chronische  Synovitis  in  die  Arthritis 
deformans  über,  d.  h.  in  diejenige  Form  der  chronisch -entzündlichen 
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Gleleiikerkraiikiing,  bei  welcher  sich  ausser  der  Gelenkkapsel  aach  die 
Gelenkknorpel  und  die  knöchernen  Gelenkenden  in  so  hohem  Haasse 
an  der  Affection  betheiligen,  dass  hierdurch  die  auffallendsten  Defor- 
mitäten der  befallenen  Gelenke  entstehen.  Der  Ausgangspunkt  dieser 
stärkeren  Veränderungen  ist  fast  inmier  in  den  Gelenkknorpeln  za 
suchen.  Dieselben  werden  rauh  und  usurirt,  ihre  freien  Eander  und 
Rächen  fangen  an  zu  wuchern,  zerfallen  dann  oder  werden  oberflächlich 
abgeschliffen,  während  in  der  Tiefe  theils  Yerknöchemngsprocesse  der 
neugebildeten  Enorpellagen,  theils  aber  auch  entzündliche  und  degenen- 
tiye  Vorgänge  in  der  subchondralen  Enochensubstanz  stattfinden.  Nicht 
selten  nimmt  an  den  Gelenkenden  der  Knochen  auch  das  Periost  durch 
eine  ossißcirende  Periostitis  an  der  Erkrankung  TheiL  Bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  findet  man  einen  fibrillären  Zerfall  der  Enorpel- 
grundsubstanz,  daneben  an  den  Enorpelzellen  einerseits  Wucherungs- 
und Theilungsprocesse,  andererseits  Untergang  der  neugebildeten  Zellen 
durch  einfachen  und  fettigen  ZerfalL  Analoge  Wucherung»-  und  Zer- 
fallsvorgänge finden  sich  auch  am  Knochengewebe.  Die  Synovialis  ist 
in  vorgeschritteneren  Fällen  stets  betheiligt  Am  auffaUendsten  ist 
hier  gewöhnlich  die  starke  Wucherung  der  Synovialzotten,  welche  wie 
grosse  Fransen  die  Wände  der  Gelenkhöhle  bedecken  können. 

Dass  die  normale  Formation  des  Gelenks  durch  alle  diese  Vor- 
gänge schliesslich  fast  vollständig  untergeht,  ist  selbstverständlich.  Die 
Gelenkenden  werden  immer  mehr  und  mehr  zerstört,  nehmen  neue 
Stellungen  zu  einander  ein,  indem  sich  durch  Abschleifung  der  zu- 
gekehrten Theile  neue  Gelenkflächen  bilden.  Aussen  wird  das  Gelenk 
meist  immer  mehr  und  mehr  verdickt,  was  um  so  mehr  hervortritt,  als 
die  umgebenden  Muskeln  einer  beträchtlichen  Atrophie  verfallen.  An- 
sammlungen von  Synovialflüssigkeit  fehlen  häufig  ganz  (Arthritis  sic€a\ 
können  sich  aber  zuweilen  (z.  B.  in  den  Kniegelenken)  auch  in  beträcht- 
lichem Maasse  entwickeln. 

Klinische  Symptome  und  Krankheitsverlauf.  Die  klinischen  Sym- 
ptome der  chronischen  Arthritis  bieten  ein  im  Ganzen  sehr  einfaches 
und  gleichförmiges  Bild  dar.  Sie  beziehen  sich  fast  ausschliesslich 
auf  die  localen  Störungen  und  hängen  unmittelbar  von  diesen  ab. 

Abgesehen  von  den  Fällen,  welche  aus  einer  acuten  Polyarthritis 
hervorgehen,  begirmt  die  Krankheit  meist  ganz  allmählich  und  schlei- 
chend. Schmerzen  im  Gelenk,  namentlich  bei  Druck  und  Bewegungen, 
sowie  Steifigkeit  desselben  sind  die  ersten  subjectiven  Erscheinungen. 
Die  Steifigkeit  fallt  am  meisten  auf,  wenn  das  Gelenk  vorher  eine  Zeit 
lang  sich  in  Buhe  befunden  hat,  und  ist  daher  gewöhnlidi  des  Moigens 
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Dselt  dem  Anftraohen  am  grJSBsten.  Die  Sclimeizeii  strahlen  oft;  längs 
donEztremitfitfln  aas  aad  haben  einen  brennenden,  seltener  einen  nenral- 
gisohen  Ghatakter.  Anch  in  den  späteren  Stadien  der  Erankheit  treten 
die  heflägeo  Schmerzen  nnr  bei  Bewegungen  in  den  erbrankten  Gelenken 
ein,  während  sie  bei  völliger  Eörpermhe  meist  nachlassen  oder  ganz 
anfhfiren.  Ausser  eigentlichen  Schmerzen  beobachtet  man  nicht  selten 
im  Beginn  der  Erankheit  eigenthflmllche  FaräsÜiesien ,  namentlich  in 
den  Fingern.  —  Sehr  frQlizeitig  nimmt  die  Bewegungtßhiykeä  in  den 
erkrankten  Oelenken  ab,  an- 
fangs in  Folge  der  Schmerzen 
and  einer  gewissen  lefiectori- 
schen  Hemmung  und  Unsicher- 
heit der  Mnskelaction,  später 
in  Folge  der  rein  mechanischen 
Behinderungen  und  der  sich 
aosbildenden  Maskelatropfaie. 
Bald  nach  Beginn  der  er- 
wähnten Beschwerden  treten  in 
allen  schwereren  Fällen  auch 
die  objectioen  Veränderungen 
an  den  erkrankten  Gelenken 
herror.  Die  Gelenke  erschei- 
nen aurgetrieben  and  verdickt 
and  bei  passiven  Bewegoogen, 
welche  schmerzhaft  und  oft 
nur  in  geringer  Ausdehnnog 
ausfahrbar  sind,  hört  und  fühlt 
man  das  Knacken  und  Knir- 
icken, welches  durch  die  Rei- 
bong  der  rauhen  nod  unebenen 
Gelenkfläohen  gegen  einander 
bervoi^erufen  und  sehroftauch 
von  den  Patientea  selbst  wahr- 
genommen wird.  Mit  dem  allmählichen  Fortschreiten  des  Processes 
bilden  sich  meist  gewisse  charakiemiuche  DeformUaten  an  den  Ge- 
lenken aus,  welche  gewöhnlich  an  den  Händen  am  auffallendsten  sind 
(8.  Y^.  6).  Die  Metacarpo-Pbalangealgelenke  smd  verdickt  und  aufge- 
trieben und  treten  um  so  mehr  hervor,  als  der  Handrücken  in  Folge 
der  Atrophie  der  Interossei  eingesunken  ist  Indem  die  Basis  der 
ersten  Phalangen  schräg  nach  abwärts  rückt,  gelangen  die  Finger  immer 
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mehr  und  mehr  in  eine  Sabloxationsstellong  hinein,  sind  g^n  den 
Handrücken  gebengt  nnd  ausserdem  nlnarwärts  verschoben,  so  dass  äe 
manchmal  sogar  über  einander  zu  stehen  kommen.  Die  Hohlhand  ist 
oft  grabig  vertieft  und  auch  an  den  Phalangealgelenken  finden  nicht 
selten  Yerschiebongen  statt,  so  dass  z.  B.  zwischen  erster  and  zweiter 
Phalanx  ein  dorsalwärts  offener  Stampfer  Winkel  gebildet  wird,  während 
die  Endphalaogen  die  Neigang  haben,  sich  bei  gestreckt  bleibender 
zweiter  Phalanx  za  beagen.  Trotz  dieser  Yeränderangen  können  viele 
Kranke,  zumal  die  Beweglichkeit  des  Daumens  relativ  gut  bleibt,  mit 
ihren  Händen,  wenn  auch  mühsam  und  langsam,  noch  feinere  Hand- 
arbeit machen ,  schön  schreiben  u.  dgL 

Analoge  Deformitäten,  nur  selten  so  ausgebildet,  wie  an  den  Hän- 
den, finden  sich  an  den  Füssen.  Ebenso  werden  die  Kniegelenke  und 
die  Ellenbogengelenke  verdickt  An  den  Hüftgelenken  bilden  sich  nicht 
selten  Subluxationen  aus,  so  dass  der  Femurkopf  nach  oben  rückt  Die 
Beweglichkeit  in  den  Schultern  nimmt  immer  mehr  ab,  wodurch  die 
Gebrauchsfähigkeit  der  Arme  allmählich  beschränkter  wird.  Sind  die 
Gelenke  der  unteren  Extremitäten  in  stärkerem  Maasse  befallen,  so 
wird  natürlich  das  Aufstehen  und  Gehen  immer  schmerzhafter  und  un- 
beholfener und  ist  schliesslich  nur  noch  mit  firemder  Hülfe  oder  ver- 
mittelst Krücken  möglich. 

Je  nach  der  Ausbreitung  der  Erkrankung  unterscheidet  man  eine 
monarticuläre  und  eine  polyarticuläre  Form.  Die  erstere,  gewöhnlich 
mehr  zum  Bereiche  der  Chirurgie  gerechnet,  hat  ihren  Sitz  am  häufig- 
sten in  einem  Hüßgelenk  (Malum  senile  coxae),  seltener  in  einem 
Knie  oder  in  einer  Schulter.  Die  polyarticuläre  Form  ist  die  eigentlich 
charakteristische  Form  der  Erkrankung.  Sie  beginnt  in  der  Mehrzahl 
der  tjrpischen  Fälle  in  den  kleinen  Hand-  und  Fingergelenken.  Erst 
später  werden  auch  die  grösseren  Gelenke  nach  und  nach  ergriffen, 
und  zwar  im  Allgemeinen  symmetrisch  in  beiden  Körperhälften,  doch 
immerhin  so,  dass  die  Affection  nicht  selten  auf  der  einen  Seite  stärker 
entwickelt  ist,  als  auf  der  anderen.  In  schweren  Fällen  betheiligen  sich 
auch  die  Gelenke  der  Wirbelsäule  an  der  Affection,  wodurch  nament- 
lich die  Beweglichkeit  des  Kopfes  gehenmit  wird.  G^z  oder  wenig- 
stens fast  ganz  frei  bleiben  in  der  Begel  die  Kiefergelenke. 

Seltener  sind  die  Fälle,  in  welchen  sich  die  G^lenkerkrankang  vor- 
zugsweise auf  die  unteren  Extremitäten  beschränkt,  während  die  oberen 
lange  Zeit  oder  sogar  ganz  frei  bleiben.  Gerade  diese  Fälle  mögen  in 
ätiologischer  Beziehung  von  der  gewöhnlichen  Arthritis  deformans  oft 
verschieden  sein,  ebenso  die  Fälle,  welche  sich  vorzugsweise  auf  die 


Ber  ehronische  Gelenkrhenmatismas.  Symptome  und  Erankheitsyerlaof.    153 

Wirbelsäule  beschranken  und  als  Spondylitis  deformans  bezeichnet 
werden.  Als  ein  merkwürdiges  und,  wie  uns  scheint,  eigenartiges  Lei- 
den mag  hier  beiläufig  noch  diejenige  Erkrankungsform  erwähnt  werden, 
bei  welcher  es  ganz  allmählich  und  ohne  Schmerzen  zu  einer  voll- 
ständigen Ankylose  der  ganzen  Wirbelsäule  und  der  Hüftgelenke  konunt, 
so  dass  Eopf,  Kumpf  und  Oberschenkel  fest  mit  einander  verbunden 
und  vollkommen  steif  sind,  während  alle  übrigen  Gelenke  ihre  normale 
Beweglichkeit  behalten.  Dass  hierdurch  ganz  eigenthümliche  Modifica- 
tionen  der  Körperhaltung  und  des  Ganges  entstehen  müssen,  liegt  auf 
der  Hand.  Wir  selbst  haben  zwei  ganz  gleichartige  Fälle  dieser  eigen- 
thümlichen  Affection  gesehen. 

Ausser  den  Gelenken  sind  die  übrigen  Organe  des  Körpers  bei  der 
Arthritis  deformans  meist  ganz  unbetheiligt  Nur  die  Muskeln  machen 
hiervon  eine  Ausnahme,  indem  jene  schon  oben  (vgl.  S.  137)  bespro- 
chenen arthrogenetischen  Muskelatrophien  bei  der  Arthritis  deformans 
stets  aufs  Deutlichste  nachweisbar  sind  (Interossei,  Schultermuskeln, 
Waden-  und  Oberschenkelmuskulatur  u.  s.  w.).  Zuweilen  erscheint  auch 
die  Haut  über  den  befallenen  Gelenken,  besonders  an  der  Hand,  eigen* 
thümlich  welk  und  schlaff.  Dagegen  functioniren  die  inneren  Organe  fast 
immer  ganz  normal.  Appetit  und  Verdauung  bleiben  gut,  abgesehen 
von  einer  häufigen  leichten  habituellen  Verstopfung.  Begleitende  Herz^ 
klappenfehler  sind  selten  und  gewöhnlich  nur  in  solchen  Fällen  vorhan- 
den, welche  aus  einer  acuten  Polyarthritis  hervorgegangen  sind.  Doch 
kommen  sie  vereinzelt  auch  in  den  von  vornherein  chronischen  Fällen 
vor,  was  in  ätiologischer  Beziehung  nicht  ohne  Interesse  ist  Gewisse 
zuweilen  zu  beobachtende  nervöse  Symptome,  wie  Kopfschmerzen,  con- 
gestive  Zustände,  psychische  Depression  u.  dgl.,  hängen  wohl  nicht  un- 
mittelbar mit  der  Krankheit  zusammen,  sondern  sind  leicht  erklärliche 
secundäre  Folgeerscheinungen. 

Der  Gesarnrntverlauf  der  Arthritis  deformans  ist  ein  äusserst  chro- 
nischer. Die  Krankheit  kann  Jahre  und  selbst  Jahrzehnte  lang  dauern. 
Nicht  selten  treten  scheinbare  Stillstände  des  Leidens  ein,  so  dass 
Monate  lang  oder  sogar  noch  länger  keine  Veränderung  in  dem  Zu- 
stande zu  bemerken  ist  Auch  Remissionen  und  neue  Exacerbationen 
im  gesammten  Krankheitszustande  oder  in  einzelnen  Gelenken  kommen 
nicht  selten  vor.  Im  Allgemeinen  ist  jedoch  der  Verlauf  ein  stetig 
progressiver. 

Die  Prognose  ist  demnach  bei  der  echten  Arthritis  deformans  als 
eine  ungünstige  zu  bezeichnen.  Heilungen  sind,  wenn  sie  überhaupt 
vorkommen,  äusserst  selten  und  höchstens  in  beginnenden  Fällen  zu 
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erzielen.  Gänstig  ist  dagegen,  dass  das  Leiden,  namentlich  bei  geeig- 
neter Pflege  und  Behandlung  der  Kranken,  oft  so  langsam  yerl&oft, 
dass  der  AUgemeinzustand,  abgesehen  Ton  den  örtlichen  Beschwerden, 
sehr  lange  Zeit  wenigstens  ein  erträglicher  sein  kann.  Eine  unmittel- 
bare Lebensgefahr  wird  durch  die  Krankheit  nicht  herbeigef&hrt  Der 
schliessliche  todtliche  Ausgang  erfolgt  entweder  in  Folge  zunehmender 
allgemeiner  Schwäche  oder  durch  zufallige  Complicationen. 

Etwas  gunstiger  ist  die  Prognose  in  den  leichteren  Fallen  Ton 
„chronischem  Gelenkrheumatismus^  bei  welchem  die  anatomischen  Ver- 
änderungen geringfügiger  sind  und  sich  mehr  auf  die  Synovialis  be- 
schränken. Indessen  sind  auch  hier  Heilungen  keineswegs  häufig,  und 
die  allmähliche  Entwicklung  schwerer,  deformirender  Veränderungen  in 
den  Gelenken  ist  stets  zu  befürchten. 

Therapie.  In  allgemein  diätetischer  Beziehung  sind  zunächst  alle 
diejenigen  Maassregeln  zu  ergreifen,  welche  die  Abhaltung  äusserer 
Schädlichkeiten  zum  Zwecke  haben.  Soweit  es  die  Verhältnisse  der 
Kranken  erlauben,  ist  eine  möglichst  trockene  und  warme  Wohnung 
anzurathen.  Unter  Umständen  kann  sogar  mit  Bücksicht  auf  das  Klima 
ein  Wechsel  des  Wohnortes  wünschenswerth  sein.  Die  Patienten  müssen 
sich  warm  kleiden,  ohne  jedoch,  was  häufig  geschieht,  sich  gar  zu  sehr 
zu  verweichlichen.  Die  Nahrung  muss  gut  und  kräftig  sein.  Besondere 
Vorschriften  in  dieser  Beziehung  sind  nicht  zu  machen. 

Die  Behandlung  der  Krankheit  selbst  kann  zum  Theil  mit  inneren 
Mitteln  versucht  werden,  muss  aber  vorzugsweise  ausserdem  eine  ört- 
liche, direct  die  Gelenke  angreifende  sein.  Von  inneren  Mitteln  kom- 
men vorzugsweise  zwei  in  Betracht,  Jod  und  Arsenik.  Ersteres  wird 
entweder  rein  als  Jodtinctur  (mehrmals  täglich  einige  Tropfen  in  schlei- 
migem Vehikel)  oder  besser  als  Jodkalium  verordnet  Wir  selbst  haben 
bisher  keine  sehr  erbeblichen  Wirkungen  vom  Jod  gesehen.  Dagegen 
sahen  wir  in  mehreren  Fällen  eine  scheinbar  auffallend  günstige  Einwir- 
kung von  dem  fortgesetzten  Gebrauche  des  Arsens.  Man  verschreibt 
dasselbe  am  besten  in  Pillen  zu  je  0,002—0,004  Acidum  arsenicosum, 
2->3  täglich.  Soll  ein  Erfolg  erzielt  werden,  so  muss  das  Mittel  min- 
destens Monate  lang,  unter  Umständen  mit  kleinen  Unterbrechungen, 
gebraucht  werden.  Die  Salicyhäure  hat  keinen  dauernden  Nutzen  und 
kommt  nur  zur  Anwendung,  wenn  acutere  Exacerbationen  des  Leidens 
auftreten.  Mit  den  Co/cA/cz/;7z-Präparaten  kann  man  einen  Versuch 
machen,  welcher  aber  meist  resultatlos  bleiben  wird.  Eisen,  China  und 
Leberthran  sind  zuweilen  durch  die  allgemein-constitutionellen  Yeriiilt- 
nisse  der  Kranken  indicirt 
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Unter  den  örtlichen  Behandlongsmethoden  nimmt  die  Massage  den 
ersten  Bang  ein,  wenngleich  anch  ihre  Erfolge  natürlich  nur  selten  von 
Dauer  sind.  .Sie  Termag  aber  die  Resorption  der  entzündlichen  Exsu- 
date wesentlich  zu  bescÜeunigen,  vermag  femer  die  Excursionsfahigkeit 
der  Bewegungen  in  den  Gelenken  zu  yergrössem  und  endlich  durch 
Er&ftignng  der  Muskeln  eine  bessere  Beweglichkeit  und  allgemeine 
St&rkung  der  Patienten  zu  erzielen.  Von  grosser  Wichtigkeit  sind  in 
allen  Fällen  frühzeitig  zu  beginnende  und  methodisch  fortzusetzende 
heägynmaMtüehe  Uebungen^  durch  welche  die  Beweglichkeit  der  Gelenke 
für  lange  Zeit  nach  Möglichkeit  erhalten  bleiben  kann.  Von  guter 
palliativer  Wirkung  ist  auch  der  elektrische  Strom.  Sowohl  die  gal- 
vanische Behandlung  der  erkrankten  Gelenke,  als  auch  die  Faradisation 
der  atrophischen  Muskeln  ist  oft  von  Erfolg  begleitet 

Allgemein  gebräuchlich  bei  der  chronischen  Arthritis  ist  die  An- 
wendung der  Bäder.  Wenn  die  Wirkung  derselben  auch  nicht  über- 
schätzt werden  darf,  so  ist  ihr  wohlthätiger  Einfluss  in  manchen  Fällen 
doch  nicht  zu  leugnen.  Einfache  warme  Wasserbäder  oder  Salzbäder 
(2^10  Pfund  ins  Bad)  können  fast  in  jeder  Haushaltung  eingerichtet 
werden.  Von  den  Kurorten  konmien  bei  der  Arthritis  deformans  er- 
flohrungsgemäss  am  meisten  in  Betracht:  die  indifferenten  Thermen 
(z.  B.  TepUts,  Wildbad ^  Ragaz,  Baden  in  der  Schweiz),  die  warmen 
Eochsalzbäder  in  Wiesbaden,  die  Eochsalzsäuerlinge  in  Oeynhausen  und 
Nauheim  u.  a.  Moorbäder  (Elster,  Marienbad,  Franzensbad,  Schmiede- 
berg), namentlich  aber  alle  Arten  von  Dampfbädern  sind  nur  in  den 
firfiheren  Stadien  der  Krankheit  bei  sonst  kräftigen  Patienten  mit  Vor- 
sicht zu  gebrauchen. 

Einen  verhaltnissmässig  recht  günstigen  Erfolg  haben  wir  wiederholt 
von  der  Anwendung  heisser  Sandbäder  gesehen,  welche,  namentlich  local 
an  den  Händen  und  Füssen,  auch  leicht  in  der  Wohnung  der  Kranken 
gemacht  werden  können.  Besondere  Vorrichtungen  hierzu  findet  man 
in  Köstrüs  und  Blasewitz.  Bei  den  heissen  Sandbädem  scheint  ausser 
der  Temperatur  auch  noch  die  gleichmässige  und  andauernde  Com- 
pression  eine  günstige  Wirkung  zu  haben. 

Oertliche  Einreibungen  der  Gelenke  mit  reizenden  (Spirituosen) 
oder  narkotischen  (Chloroformöl)  Mitteln  wirken  durch  die  damit  ver- 
bundene Massage.  In  der  Praxis  sind  sie  nicht  ganz  zu  entbehren. 
Dagegen  ist  Einpinseln  mit  Jodtinctur  meist  ganz  nutzlos.  Mit  der 
Darreichung  von  Narcoticis  (Morphium)  sei  man  bei  der  langen  Krank- 
heitsdauer so  zurückhaltend,  wie  möglich.  Gerade  unter  den  chronischen 
Arthritis-Kranken  giebt  es  leider  nicht  wenige  Morphinisten. 
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Alles  in  Allem  kommt  es  demnach  darauf  an,  durch  den  Oebraneh 
der  angeführten  Mittel,  mit  welchen  man  in  verschiedener  Weise  ab- 
wechseln mnss,  wenigstens  das  Fortschreiten  der  Krankheit  nach  Mög- 
lichkeit zu  verzögern.  Eine  ausdauernde  Behandlung  wird  dann  in 
vielen  Fällen  wenigstens  durch  zeitweilige  nicht  unerhebliche  Erfolge 
belohnt  werden. 

DKITTES  CAPITEL. 
Der  acute  und  chronische  Hnskelrheamatlsmas. 

{Myositis  oder  Myalgia  rheumaiica,) 

BegriffsbeBtimmimg  und  Aetiologie.  In  den  Muskeln  kommen  primär 
entstandene  acute  Affectionen  vor,  welche  allem  Anscheine  nach  ent- 
zündlicher Natur  sind,  nicht  selten  aus  Anlass  einer  einwirkenden  Rheu- 
matischen Schädlichkeit*^,  einer  Erkältung  oder  dergleichen  auftreten  und 
deshalb  nach  Analogie  mit  dem  acuten  Gelenkrheumatismus  als  ^euter 
Muskelrheumatismus^  oder  Myositis  rhenmatica  bezeichnet  werden.  Dass 
diese  Affectionen  ebenfalls  infectiöser  Natur  sind,  ist  möglich,  aber  doch 
noch  vollständig  unbestimmt  Die  Analogie  mit  dem  acuten  Gelenk- 
rheumatismus darf  nicht  zu  weit  getrieben  werden,  weil  beide  Processe 
sich  nur  selten  combiniren,  da  femer  die  acute  Myositis  nicht  „polj- 
muskulär'*  ist,  sondern  sich  meist  auf  einen  Muskel  oder  eine  Muskel- 
gruppe beschränkt,  und  da  sie  endlich  niemals  zu  der  Entstehung  einer 
acuten  Endocarditis  Anlass  giebt  Gemeinsam  ist  beiden  Affectionen 
also  nur  eine  gewisse  Aehnlichkeit  der  Symptome  (Schmerz,  Bewegungs- 
hemmung) und  die  häufige,  aber  freilich  auch  nicht  immer  nachweis- 
bare „rheumatische^  Entstehungsursache. 

Ausser  dieser  echten  acuten  Myositis  giebt  es  aber  noch  zahlreiche 
Fälle  von  acut  auftretenden  Muskelschmerzen  (JHyalgien^,  bei  welchen 
eine  objective  Veränderung  am  Muskel  gar  nicht  nachweisbar  und  deren 
Deutung  daher  keineswegs  immer  leicht  ist  In  der  Praxis  bezeichnet 
man  auch  diese  Fälle  häufig  als  Muskelrheumatismus,  zumal  wenn  sie 
sich  auf  rheumatische  Ursachen  zurückführen  lassen,  und  viele  derselben 
mögen  in  der  That  nur  die  leichtesten  Grade  echter  entzündlicher  Affec- 
tionen darstellen.  Andererseits  werden  aber  hierbei  gewiss  auch  oft 
verschiedenartige  Processe  mit  einander  vermengt  Hervorzuheben  sind 
namentlich  die  sehr  häufigen  traumatischen  Muskelschmer sen^  d.  L 
Schmerzen,  welche  auf  einer  übermässigen  Zerrung,  sehr  h&ufig  wahi^ 
scheinlich  auch  auf  einer  Zerreissung  einzelner  Muskelfasern  beruhen 
und  in  den  meisten  Fällen  auf  zu  starker  Muskelanstrengmigy  also  auf 
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anstrengende  körperliche  Arbeit  zurückzuführen  sind.  Wer  viele  Pa- 
tienten aus  der  JÖasse  der  schwer  arbeitenden  Bevölkerung  sieht,  kennt 
diese  Affectionen  zur  Genüge. 

Noch  unsicherer,  als  die  Abgrenzung  des  acuten  Muskelrheumatis- 
mus, ist  die  Abgrenzung  jener  ebenso  häufigen,  als  ihrem  Wesen  nach 
wenig  gekannten  Affectionen,  welche  als  ^chronischer  Muskelrheuma" 
tismu^  bezeichnet  werden.  Hier  lässt  sich  die  Analogie  mit  dem 
ohronischen  Gelenkrheumatismus  gar  nicht  durchführen,  abgesehen 
höchstens  von  dem  einen  Punkt,  dass  auch  der  chronische  Muskel- 
rheumatismus nicht  selten  von  den  Einflüssen  der  Witterung  abhängig 
zu  sein  scheint  Während  aber  die  anatomischen  Veränderungen  bei 
dem  chronischen  Gelenkrheumatismus  fast  immer  in  sehr  erheblicher 
Weise  hervortreten,  ist  dies  beim  chronischen  Muskelrheumatismus 
fast  nie  der  Fall.  Im  Gegentheil  rechnet  man  dazu  gewöhnlich  solche 
Fälle,  bei  welchen  Schmerzen  in  den  verschiedensten  Muskeln  vor- 
handen sind,  ohne  dass  sich  äusserlich  irgend  etwas  Abnormes  an  den- 
selben entdecken  lässt  Wirklich  anatomische  chronisch-entzündliche 
Yerätiderungen  in  den  Muskeln  (wozu  wahrscheinlich  die  sogenannte 
„rheumatische  Schwiele^*  älterer  Autoren  gehört)  sind  sehr  selten. 

Man  darf  daher  mit  Recht  daran  zweifeln,  ob  alle  Fälle  von  chro- 
nischem Muskelrheumatismus  ihren  Namen  wirklich  verdienen.  Am 
ehesten  ist  er  jedenfalls  noch  gerechtfertigt  in  den  freilich  nicht  sel- 
tenen Fällen,  welche  wenigstens  mit  einiger  Sicherheit  auf  rheuma- 
tische Schädlichkeiten  zurückzuführen  sind  und  welche  bei  jeder  neuen 
Erkältung,  bei  jedem  Eintritt  schlechter  Witterung  u.  dgL  eine  so  deut- 
liche Exacerbation  ihrer  Erscheinungen  zeigen,  dass  viele  Patienten 
nach  ihrer  Meinung  in  ihren  Beinen  das  beste  Thermometer  haben. 
Dies  ist  der  „alte  Rheumatismus^^  bei  Personen,  welche  ihr  Leben  lang 
viel  im  Freien  ohne  Rücksicht  auf  Wind  und  Wetter  zugebracht  haben. 
Aber  in  anderen  Fällen  stimmt  diese  Deutung  nicht  Da  findet  man 
Muskelschmerzen,  welche  wohl  sicher  mit  einem  allgemeinen  neurasthe- 
nischen  Zustande  zusammenhängen,  femer  Muskelschmerzen  bei  Fett- 
leibigen, welche  vielleicht  von  Circulationsstörungen  herrühren,  femer 
Moskelschmerzen,  welche  vielleicht  mit  chronisch-toxischen  Einflüssen 
zusammenhängen.  Hierher  rechnen  wir  namentlich  die  „rheumatischen 
Schmerzen^,  welche  bei  Alkoholisten  nicht  selten  sind  und  unseres 
Erachtens  vielleicht  gar  nicht  in  Veränderungen  der  Muskeln  selbst 
ihren  Grund  haben,  sondem  auf  feineren  nutritiven  Störungen  in  den 
Nerven  beruhen.  Für  diese  und  ähnliche  Affectionen  giebt  es  keine 
besonderen  Namen  und  der  Praktiker  bezeichnet  sie  alle  daher  häufig 
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als  „MuskelrheamatLsmüs^  womit  auch  der  Patient  sich  meist  einvei- 
standen  erklärt. 

Klinische  Symptome  und  KranUeitsTerlaiif.  Der  echte  acute  Muskel- 
rheitmatismus  ist,  wie  schon  oben  erwähnt,  meist  aof  eine  bestimmte 
Mnskelgmppe  beschränkt  Der  befallene  Mnskel  erscheint  oft  im  Ganxen 
deutlich  etwas  geschwollen,  infiltrirt,  ist  bei  Druck  sehr  schmerzhaft, 
seine  Function  ist  fast  ganz  aufgehoben  oder  wenigstens  so  sehr  er- 
schwert, dass  der  betreffende  Eörpertheil  seine  Beweglichkeit  beträcht- 
lich eingebüsst  hat.  Am  deutlichsten  zeigen  sich  alle  diese  Erschei- 
nungen bei  der  acuten  Myositis  des  Deltoideus  (Omalgia),  wobei  die 
ganze  Schultergegend  geschwollen,  der  Muskel  sehr  schmerzhaft  und 
der  Oberarm  activ  fast  unbeweglich  ist,  während  die  passive  Beweglich- 
keit im  Schultergelenk  mit  Vorsicht  ohne  alle  Schmerzen  aosgefOhrt 
werden  kann. 

Die  einzelnen  Formen  des  acuten  Muskelrheumaiismus  hat  man 
je  nach  der  Localisation  der  Erkrankung  mit  verschiedenen  Namen  be- 
legt. Am  häufigsten  und  bekanntesten  sind  ausser  der  soeben  erwähnten 
Omalgia  noch:  1.  Die  acute  rheumatische  Myositis  der  Halsmuskeln, 
die  Myalgia  cervicalis  oder  der  Torticollis  rheumaticus.  Hierbei  sind 
Hals-  und  Nackenmuskeln  sehr  schmerzhaft,  der  Eopf  wird  gewöhnlich 
schief  gehalten  und  ist  in  schweren  Fällen  fast  ganz  anbeweglicL 
2.  Die  Myalgia  lumbalis  oder  Lumbago^  die  häufigste  Form  des  acuten 
Muskelrheumatismus,  im  Volke  wegen  ihres  oft  plötzlichen  Eintrittes 
Hexenschuss  oder  Drachenschuss  genannt,  ein  allbekanntes  Leiden.  Die 
ganze  Lendengegend  ist  sehr  empfindlich,  alle  Bewegungen  des  Rumpfes, 
wie  Bücken,  Drehen  u.  s.  w.,  sind  sehr  schmerzhaft  und  erschwert  Die 
Krankheit  ist  bei  Männern  häufiger,  als  bei  Frauen.  Gewisse  Personen 
scheinen  besonders  dazu  dfsponirt  zu  sein,  üebrigens  ist  zu  bemerken, 
dass  gerade  der  Lumbago  nicht  immer  rheumatischer,  sondern  nicht 
selten  auch  traumatischer  Natur  (schweres  Heben,  unvorsichtiges  rasches 
Bücken)  sein  kann.  3.  Der  Rheumatismus  der  Brustmuskeln^  besonders 
der  Litercostales,  kann  recht  heftige  Beschwerden  machen,  da  das 
Athmen,  Husten,  Niesen  u.  s.  w.  dabei  sehr  schmerzhaft  wird.  WA  der 
Diagnose  dieser  relativ  seltenen  Form  sei  man  vorsichtig,  um  Verwech- 
selungen mit  Pleuritis  und  Bippenperiostitis  zu  vermeiden.  Sehr  häufig 
sind  die  für  rheumatisch  gehaltenen  Brustbeschwerden  auch  trauma- 
tischer Natur,  d.  h.  beruhen  auf  Zerrungen  und  Zerreissungen  einzelner 
Muskelfasern  im  Pectoralis  u.  a.  in  Folge  schwerer  körperlicher  Arbeit 
4.  Der  Kopfrheumaiismus  gehört  wahrscheinlich  auch  hierher,  obgleich 
die  Affection  sich  meist  nicht  allein  auf  die  Muskeln  der  Eopfhaat  be- 
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schränkt,  sondern  oft  sogar  yorzogsweise  die  Fascie  zu  betreffen  scheint 
Das  Leiden  tritt  nicht  sehr  selten  nach  ausgesprochenen  Erkältungen  auf, 
der  Schmerz  ist  ziemlich  heftig  und  namentlich  ist  jede  Verschiebung 
der  Kopfhaut  sehr  empfindlich.  Die  Diagnose  ist  natürlich  nur  dann 
zu  stellen,  wenn  die  Terschiedenen  übrigen  Arten  des  Kopfschmerzes 
(8.  Bd.  n,  1,  S.  41)  ausgeschlossen  werden  können. 

Der  Verlauf  ^^*  acuten  Muskelrhetitnatümus  ist  von  kurzer  Dauer. 
Meist  lassen  die  Beschwerden  schon  nach  wenigen  Tagen  nach;  nur 
die  Neigung  zu  Becidiven  bleibt  längere  Zeit  bestehen. 

Beim  chronischen  Muskelrheumatismvs  sind  in  der  Regel  gar  keine 
objectiven  Veränderungen  nachweisbar.  Die  Schmerzen  sind  selten  in 
einem  Gebiete  fixirt;  häufiger  treten  sie  hier  und  da  auf  („herumziehende", 
„vagirende  Schmerzen"),  nehmen  gewöhnlich  bei  schlechter  Witterung 
zu,  während  sie  bei  warmem  Wetter  nachlassen.  Die  Beeinträchtigung 
der  Beweglichkeit  ist  in  den  meisten  Fällen  nur  gering.  Höchstens 
besteht  zeitweise  eine  gewisse  Steifigkeit  in  den  Muskeln,  welche  nach 
vorheriger  Buhe  am  meisten  hervortritt 

Die  Diagnose  des  chronischen  Muskelrheumatismus  stützt  sich  dem- 
nach vorzugsweise  nur  auf  die  subjectiven  Angaben  der  Kranken.  Da- 
her auch  der  namentlich  in  Bezug  auf  eine  gewisse  Klasse  von  Hospi- 
talpatienten so  häufige  Verdacht  der  Simulation.  Indessen  soll  man 
hierin  nicht  zu  weit  gehen,  da  zweifellos  Fälle  vorkommen,  bei  denen 
Jahre  lang  ziemlich  heftige  Schmerzen  bald  in  diesen,  bald  in  jenen 
Muskeln  auftreten,  ohne  dass  sich  irgend  ein  objectiver  Grund  für 
diese  Schmerzen  aufiBnden  lässt  Dabei  vergesse  man  aber  niemals, 
dass  auch  andere  Leiden  sich  anfangs  nur  durch  subjective  Schmerz- 
empfindungen äussern  können.  So  kommt  es  namentlich  keineswegs 
selten  vor,  dass  die  lancinirenden  Schmerzen  der  Tabes  lange  Zeit  für 
„rheumatisch"  gehalten  werden.  Auch  latent  sich  entwickelnde  Wirbel- 
leiden^  femer  verschiedene  Affeciionen  der  Unterleibsorgane  (besonders 
bei  Frauen)  können  mit  Lumbago  verwechselt  werden.  Eine  genaue 
objective  Untersuchung  ist  daher  in  jedem  Falle  nothwendig. 

Therapie.  Eine  gemeinsame  Eigenschaft  des  acuten  Muskelrheit- 
matismus  mit  der  acuten  Polyarthritis  liegt  darin,  dass  auch  er  von 
der  Salicylsäure  meist  in  der  günstigsten  Weise  beeinfiusst  wird.  Bei 
der  echten  acuten  rheumatischen  Myositis  ist  die  Anwendung  derselben 
in  der  Mher  besprochenen  Weise  oft  in  12—24  Stunden  von  auffallender 
Wirkung.  Ausserdem  kann  aber  hierbei  auch  die  locale  Behandlung  des 
erkrankten  Muskels  sehr  gute  und  rasche  Erfolge  erzielen.  Zunächst  ver- 
dient auch  hier  die  Massage  Erwähnung.    Nicht  selten  wird  durch  eine 
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einzige  konstgerecht  ausgeführte  Massinmg  ein  heftiger  Hexenschnss 
oder  eine  Omalgie  u.  dgL  fast  vollkommen  beseitigt,  und  dieselben 
günstigen  Resultate  sieht  man  anch  bei  den  traumatischen  Muskel- 
schmerzen. Die  meisten  der  gegen  den  Rheumatismus  so  häufig  ver- 
ordneten Einreibungen  (Campherspiritus,  Senfispiritus,  Chloroformöl  u.  a.) 
wirken  weniger  durch  den  Hautreiz,  als  durch  die  damit  verbundene 
Massage.  Dieser  an  Wirksamkeit  am  nächsten  kommt  die  Ekkiricäat. 
Sowohl  die  Anwendung  des  constanten,  als  auch  die  des  faradischen 
Stromes  ist  häufig  von  raschem  Erfolge  begleitet  Einfache  Hautreize 
{Seußeige,  warme  Umschläge)  wirken  zwar  oft  auch  palliativ,  aber  doch 
weit  weniger,  als  die  zuerst  genannten  Mittel  Sehr  erfolgreich  ist 
dagegen  häufig  eine  Schwitzkur,  vor  Allem  ein  Dampfbad,  dessen  An- 
wendung so  allgemein  bekannt  ist,  dass  die  Patienten  es  sich  häufig 
selbst  verordnen. 

Beim  chronischen  Muskelrheumatismus  ist  die  Salieylsäure  nur 
von  vorübergehendem  Nutzen  und  daher  höchstens  zeitweise  bei  acuten 
Exacerbationen  der  Schmerzen  zu  versuchen.  Wirksamer  sind  Massage 
und  Elektricüäty  welche,  längere  Zeit  fortgesetzt,  auch  in  hartnäckigen 
Fällen  oft  gute  Resultate  erzielen.  Vielfach  mit  Erfolg  verordnet  wer- 
den Badekuren.  Dampßäder  sind  oft  sehr  zweckdienlich,  dürfen  aber 
von  corpulenten  Personen  mit  Neigung  zu  Congestionen,  Herzschwäche 
u.  dgl.  nur  mit  grosser  Vorsicht  gebraucht  werden.  EmpfehlenswerÜi 
sind  auch  Moorbäder,  Kiefemadeibäder,  femer  Badekuren  in  Teplitz^ 
Wiesbaden  u.  a. 

Sehr  zu  berücksichtigen  in  manchen  Fällen  von  chronischem 
Muskelrheumatismus  ist  die  allgemeine  ConstiitUion  der  Kranken.  Na- 
mentlich wenn  es  sich  um  übermässig  genährte,  viel  Alkohol  consumi- 
rende  Patienten  handelt,  wird  ein  Erfolg  oft  nur  durch  eine  rationelle 
Beschränkung  der  Diät  und  durch  Anordnung  ausreichender  Muskel- 
bewegung herbeigeführt  Bei  solchen  Patienten  kann  daneben  auch 
eine  vorsichtig  geleitete  Kaltwasserkur  gute  Dienste  leisten. 


VIERTES  CAPHEL. 
Shaehitls. 

{Englische  Krankheit,  Zwiewuchs.) 

Aetiolo^e.  Die  erste  genaue  Beschreibung  und  der  jetzt  allgemein 
übliche  Name  der  „Rhachitis''  (von  Qotx^g^  die  Wirbelsäule)  stamme 
von  dem  Engländer  Glisson  her,  welcher  1650  eine  omfassende  Modo- 
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graphie  dieser  seiner  Ansicht  nach  erst  im  Anfange  des  siebzehnten 
Jahrhunderts  in  England  aufgetretenen  Krankheit  herausgab.  Daher 
kommt  es  auch,  dass  die  Rhachitis  noch  jetzt  häufig  die  „englische 
Krankheit''  genannt  wird. 

Trotzdem  aber  die  klinischen  und  anatomischen  Eigenthümlich- 
keiten  der  Krankheit  seit  jener  Zeit  häufig  und  genau  untersucht  sind, 
ist  doch  auch  jetzt  die  eigentliche  Entstehungsursache  derselben  noch 
YoUstandig  unbekannt  Man  weiss  nur,  dass  alle  ungünstigen  äusseren 
Verhältnisse,  welche  auf  die  Ernährung  und  das  Gedeihen  der  Kinder 
einwirken  können,  auch  die  Entwicklung  der  Rhachitis  begünstigen. 
Daher  kommt  es,  dass  diese  bei  der  ärmeren  Bevölkerung  häufiger,  als 
hei  der  wohlhabenden,  in  den  dichtbewohnten  dumpfen  Stadtvierteln 
der  grossen  Städte  häufiger,  als  auf  dem  Lande,  bei  künstlich  genährten 
und  daher  schwächlichen  und  anämischen  Kindern  häufiger,  als  bei 
Bmstkindem  ist.  Doch  in  allen  diesen  Einflüssen  kann  die  wesent- 
Uehe  Ursache  der  Erkrankung  nicht  gesucht  werden,  denn  die  Rhachitis 
kommt,  wenn  auch  ungleich  seltener,  doch  zweifellos  auch  bei  solchen 
Kindern  vor,  welche  unter  den  in  jeder  Beziehung  scheinbar  günstig- 
sten äusseren  Verhältnissen  aufwachsen. 

Sehr  eingehend  hat  sich  die  experimentelle  Forschung  (Gu6rin, 
Fbiedleben,  E.  Voit,  Wegner,  Baginskt  u.  v.  A.)  mit  der  Frage  nach 
der  Entstehung  der  Rhachitis  beschäftigt  Man  hat  durch  möglichste 
Entziehung  aller  Kalkzufuhr  oder  durch  Zufuhr  abnorm  grosser  Mengen 
von  Milchsäure,  welche  die  Kalksalze  auflösen  sollte,  femer  durch  Dar- 
reichung von  Phosphor  in  kleinen  Quantitäten  künstlich  an  den  Knochen 
wachsender  Thiere  gewisse  Veränderungen  hervorrufen  können,  welche 
mit  mehr  oder  weniger  Recht  der  Rhachitis  analog  gesetzt  sind.  Dass 
diese  Untersuchungen  für  die  Physiologie  des  Knochengewebes  zum 
nieil  von  grossem  Interesse  sind,  soll  nicht  in  Abrede  gestellt  werden. 
Für  die  klinische  Frage  nach  der  Entstehung  der  Rhachitis  haben  sie 
aber  unseres  Erachtens  keine  grosse  Bedeutung.  Dass  die  Rhachitis 
der  Kinder  ihren  Grund  habe  in  einem  ungenügenden  Kalkgehalt  der 
Nahrung  oder,  wie  man  auch  gemeint  hat,  in  einer  wegen  eines  beste- 
henden Darmkatarrhs  ungenügenden  Resorption  der  Kalksalze ,  oder 
auch  in  einer  abnorm  reichlichen  Bildung  von  Milchsäure  oder  Kohlen- 
Satire,  welche  die  Kalksalze  auflösen  sollen,  sind  zwar  nahe  liegende 
Yermuthangen,  bei  deren  Festhalten  man  jedoch  stets  bald  in  Wider- 
spruch mit  den  Thatsachen  der  Erfahrung  konmit  Denn  es  ist  durch- 
aus unrichtig,  anzunehmen,  dass  die  Nahrung  der  an  Rhachitis  erkranken- 
den Kinder  weniger  Kalk  enthalte,  als  die  Nahrung  gesund  bleibender 
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Kinder  und  die  Annahme  einer  blossen  Ealkarmuth  des  Enochengeweb« 
reicht  keineswegs  aus  zor  Erklärung  des  gesammten  complicirten  ikir 
chitischen  Processes.  Unseres  Erachtens  scheint  Alles  darauf  hinxih 
weisen,  dass  bei  der  Entstehung  der  Rhachitis  noch  ein  besomiem 
specißsches  ätiologisches  Moment  in  Betracht  kommen  moss,  weichet 
uns  bis  jetzt  noch  völlig  unbekannt  ist  Wiederholt  hat  man  an  eineo 
Zusammenhang  der  Krankheit  mit  hereditärer  Lues  gedacht,  alias 
diese  Annahme  ist  als  durchaus  unbegründet  längst  widerlegt  worden 
Auch  ist  behauptet  worden,  dass  die  Erblichkeit  bei  der  Rhachitis  eine 
grosse  Rolle  spielt.  Dies  ist  indessen  nicht  erwiesen.  Bemerkensweith 
ist  nur,  dass  verhältnissmässig  häufig  mehrere  Kinder  in  derselbe 
Familie  von  der  Krankheit  befallen  werden. 

Die  Rhachitis  tritt  fast  immer  nur  hei  Kindern  in  den  ersten  Ja' 
bensjahren  auf.  Der  Beginn  der  Krankheit  soll  nach  EIassowitz  in 
den 'meisten  Fällen  sogar  in  die  ersten  Lebensmonate  fallen,  während 
die  schwereren  Erscheinungen  des  Leidens  freilich  gewöhnlich  erst  im 
2.  bis  3.  Lebensjahre  auftreten.  Auch  angeborene  rhachitische  Verän- 
derungen [fötale  Rhachitis)  sind  wiederholt  beobachtet  worden.  Dir 
gegen  sind  die  Fälle  von  sogenannter  Rhachitis  tarda,  bei  denen  die 
Krankheit,  angeblich  bei  Kindern  von  8 — 12  Jahren  und  darüber  ent- 
stehen soll,  jedenfalls  äusserst  selten. 

Das  Geschlecht  übt  keinen  wesentlichen  Einfluss  auf  die  Häufig- 
keit der  Erkrankung  aus. 

Pathologische  Anatomie.  Die  Rhachitis  besteht  in  einer  eigenartigen 
Störung  der  Vorgänge  beim  Knochenwachsthum.  Li  Folge  einer  ^^ 
steigerten  Einschmelzung  des  bereits  gebildeten  Knochengewebes  und 
vor  Allem  in  Folge  einer  ungenügenden  oder  fast  ganz  mangelnden  Ab- 
lagerung  der  Kalksalze  werden  resp.  bleiben  die  Knochen  abnorm  bie^ 
sam  und  weich,  so  dass  man  sie  mit  dem  Messer  leicht  schneiden  kann. 

Untersucht  man  die  Knochen  näher,  so  findet  man  sowohl  dtB 
Periost,  als  auch  das  Knochenmark  stark  hyperämisch  und  geröthet 
Versucht  man,  das  verdickte  Periost  vom  Knochen  abzuziehen,  so 
bleiben  einzelne  Knochenstückchen  nicht  selten  an  demselben  haften. 
Am  auffallendsten  sind  aber  die  auf  einem  Längs -Durchschnitt  des 
Knochens  sichtbaren  Veränderungen  an  der  Epiphysengrense,  weil  hier 
der  Ort  ist,  wo  sich,  wie  die  normalen,  so  auch  die  pathologisch  ge- 
störten Vorgänge  der  Knochenbildung  vorzugsweise  abspielen.  Norma- 
ler Weise  ist  der  Epiphysenknorpel  des  kindlichen  Knochens  von  der 
Diaphyse  durch  zwei  schmale  Schichten  getarennt:  1.  eine  äussere,  nncb 
dem  Epiphysenknorpel  zu  gelegene  bläuliche  Zone  von  etwa  1  bis  3 
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Ifinimeter  Dicke;  dies  ist  die  Wucherungsschicht  oder  hyperplastische 
Z^ne,  in  welcher  die  Theilung  und  Reihenbildung  der  Enorpelzellen 
stittfindet,  nnd  2.  eine  innere,  nur  ca.  V2  Mm.  dicke  mattgelbe  Schicht, 
die  Verknöchervngsschicht  oder  Verkalkungszone,  in  welcher  die  eigent- 
liche Enochenbildung,  d.  h.  das  Hineinwachsen  der  Gefassschlingen, 
das  Auftreten  der  Osteoblasten,  die  Ealkablagerang  und  die  Markraum- 
bildong  stattfindet.  Beim  gesunden  Knochen  laufen  beide  Schichten 
einander  parallel  und  sind  vollkommen  geradlinig  begrenzt  Bei  rhachi- 
tischen  Knochen  dagegen  sind  dieselben,  namentlich  die  Wucherungs- 
sckiehi,  bedeutend  verbreitert  und  statt  der  geradlinigen  scharfen  Grenzen 
findet  man  ein  unregelmässiges  zackiges  Ineinandergreifen  der  beiden 
Schichten.  Die  mikroskopische  Untersuchung,  auf  deren  Details  wir 
nicht  näher  eingehen  können,  zeigt  aufs  Deutlichste  die,  wenn  man  sich 
BO  aosdrflcken  darf,  vollständige  Verwirrung,  in  welche  das  Knochen- 
wachsthum  gerathen  ist  Die  Wucherung  der  Knorpelzellen  hat  über- 
missig  zugenommen,  die  reducirte  Grundsubstanz  des  Knorpels  zeigt 
eine  fibrilläre  BeschafTenheit  In  der  Verknöcherungschicht  sieht  man 
in  unregelmässiger  Weise  eingesprengte  Herde,  in  welchen  bereits  un- 
vollkommene Verkalkung  oder  eine  den  Knorpel  einschmelzende  Mark- 
ranmbildung  stattfindet  Letztere  erfolgt  durch  das  Einwachsen  von  Ge- 
nasen, welche  stets  in  lebhafter  Neubildung  begriffen  sind,  den  Knorpel 
vie  lacunäre  Hohlräume  durchsetzen  und  von  sogenanntem  osteoidem 
Gewebe  umgeben  sind, 

Entsprechende  Vorgänge,  wie  an  den  Epiphysen,  finden  auch  am 
Periost  statt  Die  innerste  Osteoblasten-Schicht  des  Periosts  ist  eben- 
falls verdickt,  das  neugebildete  Gewebe  verkalkt  aber  nicht  vollständig, 
Bcmdem  bleibt  zum  grossen  Theil  weich  und  schwammig.  Endlich 
findet  auch  im  Inneren  der  Knochen  eine  gesteigerte  Knochenresorption 
statt  Die  Knochenbälkchen  schwinden  und  die  knöcherne  Rinden- 
Bchicht  wird  oft  bedeutend  verschmälert. 

Aus  allen  diesen  Verhältnissen  erklären  sich  unmittelbar  die  gro- 
ben Formveränderungen,  welche  die  rhachitischen  Knochen  darbieten. 
Die  Wucherungsvorgänge  bedingen  die  starken  Auftreibungen  an  den 
Epiphysen  der  Röhrenknochen  und  die  Verdickung  der  platten  Schädel- 
knochen. Die  abnorme  Weichheit  der  Knochen  ist  eine  Folge  der  ge- 
steuerten Knoeheneinschmelzutig  und  der  ungenügenden  Verkalkung.  Sie 
giebt  Veranlassung  zur  Entstehung  mannigfacher  und  grösstentheils  sehr 
charakteristischer  Verkrümmungen  (s.  u.).  Tritt  eine  Heilung  des  Pro- 
oesses  ein,  so  wird  freilich  der  ganze  Knochen  schliesslich  fest,  behält 
aber  häufig  dauernd  seine  fehlerhafte  Gestalt  bei. 


164  Krankheiten  der  Bewegungsorgane. 

Die  mangelhafte  Ausbildung  der  rbachitischeii  Knochen  giebt  sich 
selbstverständlich  auch  bei  der  chemischen  Untersuchung  derselben  n 
erkennen.  Während  getrocknete  normale  Knochen  etwa  63 — 65  ^/o  Kalk 
enthalten,  zeigen  die  rhachitischen  Knochen  nur  einen  Kalkgehalt  tod 
ca.  20—30  o/o. 

Klinische  Symptome  und  KrankheitsTerlanf.  Das  erste  Auftreten 
der  Rhachitis  erfolgt  zuweilen  so  allmählich,  dass  es  sich  fast  gui 
der  genaueren  Beobachtung  entzieht.  Erst  wenn  sich  auffaUendere 
Deformitäten  an  den  Knochen  ausbilden,  wenn  die  Kinder  trotz  ihres 
Alters  noch  keine  Gehversuche  machen  oder  das  bereits  erlernte  Gehen 
wieder  aufgeben,  werden  die  Eltern  auf  das  Leiden  aufmerksam,  ond 
die  genauere  Untersuchung  des  Knochensystems  lässt  dann  die  Krank- 
heit auch  stets  leicht  erkennen. 

In  anderen  Fällen  gehen  aber  dem  Auftreten  der  charakteristischen 
rhachitischen  Knochenveränderungen  gewisse  Vorläi{fer  vorher,  welche 
namentlich  von  Oppenheimeb  hervorgehoben  sind.  Diese  Yorl&ofer  be- 
stehen häufig  in  einer  bestimmten  Form  von  Diarrhoe,  welche  nur  in 
den  frühen  Morgen-  und  Vormittagsstunden  einige  Male  auftreten  soll, 
während  sie  zu  allen  anderen  Zeiten  vollkommen  sistirt  Die  Entleenm- 
gen  sind  spärlich  und  fast  farblos.  Nicht  selten  treten  gleichzeitig  mit 
der  Diarrhoe  Fiebersteigerungen  ein  und  fast  constani  soll  die  Mit»  ge- 
schwollen sein.  Die  Kinder  sehen  blass,  aber  nicht  abgemagert  aus. 
Schon  2 — 3  Wochen  später  sollen  sich  die  ersten  rhachitischen  Verin- 
derungen  an  den  Rippenknorpeln  u.  a.  nachweisen  lassen.  In  anderen 
Fällen  beobachtete  Oppenheimer,  dass  Anfalle  von  nächtlichem  Schreien, 
ebenfalls  verbunden  mit  intermittirenden  Fiebersteigenmgen  und  Milx- 
schwellung,  oder  einfache  nächtliche  FieberanfeUle,  welche  des  Morgens 
unter  starken  Seh  weissen  nachliessen,  der  Entwicklung  der  Rhachitis 
vorhergingen. 

Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  diese  Thatsachen  allerdings  auf  eine 
beachtenswertbe  Betheiligung  des  Gesammtorganismus  an  der  Rhachitis 
hinweisen  und  dass  sie  am  leichtesten  durch  die  Annahme  eines  speci- 
fischen  InfectionsstoflTes  ihre  Erklärung  finden  würden.  Dass  es  sich 
freilich  hierbei  gerade  um  eine  Malaria-Infection ,  wie  Oppenheimeb 
meinte,  handeln  solle,  ist  mehr  wie  unwahrscheinlich. 

Die  sichere  Erkennung  der  Rhachitis  ist  erst  dann  möglich,  wenn 
sich  die  charakteristischen  Erscheinungen  an  den  Knochen  eingestellt 
haben.  Die  wichtigsten  hierher  gehörigen  Anomalien,  welche  natfiriich 
nicht  in  allen  Fällen  in  gleicher  Vollständigkeit  und  Intensität  ent* 
wickelt  sind,  auf  deren  etwaiges  Vorhandensein  man  aber  stets  in  achten 
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hat,  sind  folgende:  Am  Kopfe  fallt  vor  Allem  nicht  selten  die  ver- 
hältntssmässig  heträehtliche  Grösse  und  die  annähernd  viereckige  Form 
auf.  Die  Fontanellen  bleiben  bis  zum  2.  nnd  3.  Lebensjahr  offen,  ihre 
Ränder  erscheinen  weich  und  nachgiebig.  Sehr  auffallend  ist  zuweilen 
die  Dünne  nnd  Weichheit  des  Hinterhauptes,  welches  pergamentähn- 
lich eingedrückt  ist.  Der  Grund  für  diese  Erscheinung  fdie  Cranio- 
tabes  ElsäSSEr'b)  scheint  der  bei  der  Rückenlage  der  Kinder  auf  das 
Occiput  ausgeübte  Druck  zu  sein,  Eigenthümlich  ist  oft  eine  Gestalt- 
veränderuog  der  Kiefer,  namentlich  des  Unterkiefers.  Derselbe  ist 
nicht  bogenförmig,  sondern  eckig  und  zwar  in  der  Gegend  der  Eckzähne 
winklig  geknickt,  so  dass  die  Schneidezähne  in  einer  ziemlich  geraden 
Linie  stehen,  dabei  ausserdem  auch  oft  noch  etwas  schief  nach  innen 
gerichtet  sind.  Nach  Fleischmann,  welcher  dieses  Verhalten  zuerst 
beschrieben  hat,  hängt  die  erwähnte  Formanomaüe  von  der  Zugwirkung 
der  Mjlohyoidei  und  Masseteren  auf  den  weichen  Knochen  ab.  Die 
EnturUkhmg  der  Zähni^  erfolgt  bei  rhachitischen  Kindern  fast  immer 
aufi'allend  spät  und  langsam. 

Sehr  charakteristisch  und  schon  in  den  leichtesten  Fällen  auffal- 
lend sind  die  Veränderungen  am  Thoraa-.  Am  deutlichsten  sind  stets 
die  Äuftreibungen  an  der  Grenze  zwischen  Rippe  und  Rippenknorpel, 
welche,  durch  die  Haut  hindurch  fühlbar  und  sichtbar,  den  sogenannten 
„rhachitischen  Rosenkranz'^  darstellen.  In  schwereren  Fällen  bildet 
sich  femer  sehr  häufig  eine  Einziehung  der  seitlichen  Thoraipartien 
aus  und  zwar  stets  vorzugsweise  derjenigen  Abschnitte,  welche  der  In- 
sertion des  Zwerchfells  entsprechen.  Diese  Einziehungen  sind  der  Haupte 
sache  nach  gewiss  die  Wirkung  des  inspiratorisehen  Zwerchfellszuges  auf 
die  abnorm  weichen  und  daher  nachgiebigen  Rippen.  Die  stärksten 
Veränderungen  kommen  dann  zu  Stande,  wenn  die  Respiration  und 
insbesondere  die  Zwerchfellsaction  in  Folge  irgend  einer  Erkrankung  der 
Luftwege  iBronchitis,  Lobularpneumonie)  angestrengt  wird.  Da  in  sol- 
chen Fällen  der  Eintritt  der  Luft  in  die  verstopften  unteren  Lungen- 
abschnitt« erschwert  ist,  so  mag  ausserdem  zuweilen  auch  der  äussere 
Luftdruck  die  Einziehung  des  Thorax  noch  vermehren.  Schliesslich 
können  an  beiden  Seiten  des  Thorax  tiefe  Gruben  entstehen,  während 
das  Brustbein  vorn  ungewöhnlich  prominirt,  eine  Deformität,  welche 
atigemein  als  rharkittsche  lliiknerbrmt  {Pectiis  varinnlum)  bezeichnet 
würd.  Dass  die  einmal  entstandene  Missbildung  des  Thorax  auch  ihrer- 
seits zu  einer  Erschwerung  der  Respiration  beiträgt,  liegt  auf  der  Hand. 

Die  Scblüttelbeme  sind  zuweilen  abnorm  gekrümmt  und  werden 
nicht  selten  der  Sitz  von  Infractionen  (s.  u.).    Die  Wirbelsäule  bleibt. 
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wenn  die  Kinder  eine  andauernde  rahige  Bettlage  einnehmen,  mäst 
unverändert.  Wenn  sich  dagegen  beim  Sitzen  der  Kinder,  beim  G^ 
tragenwerden,  bei  Gehversuchen  u.  dgl.  stärkere  Zug-  und  DruckwirkoD- 
gen  geltend  machen,  so  treten  oft  Verkrümmungen  der  Wirbelsäule  ei 
{rhachitische  Skoliose  und  Kyphose)  y  welche  schliesslich  einen  sehr 
hohen  Grad  erreichen  können.  Die  Anomalien  des  knöchernen  Beckns 
haben  zunächst  gewöhnlich  keine  besondere  klinische  Bedeutung;  später- 
hin werden  sie  aber  durch  die  vorzugsweise  im  Sagittaldurchmesser 
eintretende  Verengerung  des  Beckens  bekanntlich  von  grosser  geboito- 
hülflicher  Wichtigkeit 

An  den  l'2xtremüäten  sind  sowohl  die  Verdickungen  an  den  Epi- 
physenenden,  als  auch  die  durch  mechanische  Ursachen,  vor  Allem 
durch  den  Druck  des  Körpers  beim  Stehen  eintretenden  Verkrümmungen 
der  Knochen  meist  sehr  hervortretend.  Die  Verdickungen  sieht  man 
namentlich  an  den  unteren  Epiphysen  der  Vorderarmknochen,  ausser- 
dem auch  oft  an  den  entsprechenden  Partien  der  Tibia  und  Fibuln. 
Die  Verkrümmung  ist  fast  stets  am  stärksten  und  daher  am  leichtesten 
erkennbar  an  den  Tibien,  welche  mit  ihrer  Convexität  nach  aussen  ge- 
krümmt werden,  wodurch  die  bekannten  O-Beme  (Säbelbeme)  der  ika- 
chitischen  Kinder  entstehen.  Seltener,  bei  starker  Rhachitis  aber  aoeh 
sehr  ausgeprägt,  sind  ähnliche  Verkrümmungen  an  den  Oberschenkeln 
und  zuweilen  auch  an  den  Armknochen.  In  Folge  der  verkrünmiten 
Beine  bekommen  die  Kinder  jenen  bekannten,  auf  den  Strassen  vieler 
Grossstädte  so  häufig  zu  sehenden  watschelnden  Gang.  Die  stärksten 
Verkrmnmungen  bilden  sich  aus,  wenn  die  Knochen  nicht  nur  verbogen, 
sondern  förmlich  geknickt  sind.  Derartige  ^hachüische  Infraciianesl', 
welche  stets  auf  geringe  traumatische  Anlässe  zurückzuführen  sind, 
finden  sich  am  häufigsten  in  dem  unteren  Drittel  der  Tibia,  seltener 
an  den  Clavikeln,  Rippen,  Vorderarmknochen  u.  a.  Die  Knickung  er- 
folgt meistens  nur  auf  der  einen  (concaven)  Seite,  weshalb  man  die 
rhachitischen  Infractionen  gewöhnlich  mit  dem  Einknicken  einer  Feder- 
pose oder  einer  Weidenruthe  vergleicht 

Was  die  Erscheinungen  am  übrigen  Körper  betrifft,  so  können  die 
rhachitischen  Kinder,  abgesehen  von  den  Knochenveränderungen,  ein 
vollkommen  normales  Bild  darbieten.  Der  allgemeine  Ernährungs- 
zustand kann  sogar  ein  sehr  guter  sein.  In  der  Regel,  namentlich  in 
allen  schwereren  Fällen,  ist  dagegen  die  Rhachitis  mit  attgemeiner 
Anämie  und  schlechter  Ernährung  verbunden.  Die  Kinder  sehen  bliss, 
mager  und  welk  aus,  bieten  nicht  selten  geschwollene  Lymphdrüsen 
und  sonstige  „scrophulöse"  Symptome  dar.   AnffaUend  ist  suweilen  das 
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gtaike  Schwitzen  der  Kinder,  namentlich  am  Kopfe.  Sehr  häufig  be- 
steht neben  der  Bhachitis  ein  chronischer  Darmkatarrh,  oft  entwickeln 
sich  aoch  eine  chronische  Bronchitis  oder  lobuläre  Pneumonien,  Leber 
und  Milx  sind  zuweilen,  aber  nicht  immer,  vergrössert  Zu  erinnern 
ist  hier  auch  noch  an  das  verhältnissmässig  häufige  Auftreten  von 
Spasmus  gloitidis  und  Convulsionen  bei  rhachitischen  Kindern,  was 
fielleicht  mit  der  Rhachitis  des  Schädels  zusammenhängt 

Oenauere  chemische  Untersuchungen  der  Fäces  und  des  Harns 
sind  wiederholt  angestellt  worden,  um  hieraus  etwaige  Aufschlfisse  über 
die  Pathogenese  der  Krankheit  zu  erhalten.  Die  Resultate  sind  aber 
noch  in  mancher  Beziehung  einander  widersprechend.  Hervorgehoben 
ist  wiederholt  der  hohe  Kalkgehalt  der  Fäces,  welcher  für  eine  ver- 
minderte Resorption  der  Kalksalze  im  Darme  sprechen  soll.  Im  Hatm 
scheint  dagegen  der  Kalkgehalt  eher  vermindert,  als  vermehrt  zu  sein. 

Der  Gesammtverlauf  der  Krankheit  ist  fast  stets  ein  chronischer. 
Gewöhnlich  vergehen  Monate  oder  selbst  Jahre,  bis  der  Process  ab- 
gelaufen ist,  was  man  daran  erkennt,  dass  die  Fontanellen  sich  schliessen, 
dass  das  Längenwachsthum  der  Knochen  zunimmt,  und  vor  Allem  auch 
daran,  dass  die  Kinder  kräftiger  werden  und  Gehversuche  machen. 
Manche  Residuen,  wie  die  gekrümmten  Tibien,  in  vorgeschrittenen 
Fällen  auch  die  Missbildungen  am  Brustkorbe,  an  der  Wirbelsäule,  am 
Becken,  bestehen  freilich  häufig  das  ganze  Leben  hindurch  und  auch 
in  den  günstigsten  Fällen  bleiben  die  von  der  Rhachitis  befallenen  Per- 
sonen meist  etwas  kleiner,  als  vollkommen  Gesunde. 

Von  einzelnen  Autoren  ist  auch  eine  „acute  Rhachitis^  beschrieben 
worden,  bei  welcher  sich  binnen  wenigen  Wochen  schmerzhafte  Epi- 
physenauftreibungen  bilden  sollen.  Dabei  magern  die  Kinder  ab,  lei- 
den häufig  gleichzeitig  an  Durchfall,  ulceröser  Stomatitis  u.  dgl.,  bis 
in  einigen  Monaten  meist  Genesung  erfolgt  In  wie  weit  die  hierher 
gehörigen  Fälle  mit  der  echten  Rhachitis  verwandt  sind,  ist  noch  un- 
bestimmt. 

Eine  unmittelbare  Gefahr  für  das  Leben  bietet  die  Rhachitis  als 
solche  zwar  nicht  dar.  Viele  rhachitische  Kinder  sterben  aber  an  dem 
begleitenden  Darmkatarrh,  an  complicatorischer  Katarrhalpneumonie, 
Tuberkulose  u.  dgL  Die  Prognose  ist  daher  bei  der  Rhachitis  im  All- 
gemeinen um  so  günstiger,  unter  je  besseren  äusseren  Verhältnissen 
der  Verpflegung  und  Ernährung  die  Kinder  sich  befinden.  Die  Folgen, 
welche  die  Bhachitis  für  das  spätere  Leben  haben  kann  (Beckenano- 
malie, Hühnerbrust,  Kyphoskoliose),  ergeben  sich  von  selbst 

Die  Diagnose  der  Rhachitis  bietet  nur  ausnahmsweise  Schwierig- 
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keiten  dar,  da  die  charakteristischen  Enochenverandenrngen  leicht  nach- 
weisbar sind.  Zu  hüten  hat  man  sich  vor  einer  Yerwechselong  der 
Schädelrhachitis  mit  Hydrocephalos,  welche  aber  auch  meist  leicht  zo 
vermeiden  ist,  wenn  man  auf  die  gute  Haltung  des  Kopfes  und  auf 
die  normale  Beschaffenheit  der  psychischen  und  anderer  nervöser  Fono- 
tionen  bei  den  rhachitischen  Kindern  achtet 

Therapie.  Die  erfahrensten  Kinderarzte  stinunen  darin  fiberein, 
dass  der  Schwerpunkt  der  Rhachitis-Behandlung  in  den  meisten  FäUen 
auf  die  Besserung  der  allgemeinen  Emährungsverhältnisse  der  Kinder 
zu  legen  ist.  Möglichst  gute  Nahrung  (Milch,  Eigelb,  unter  Umstanden 
Fleisch),  gute  Luß  (Landaufenthalt)  und  Bäder  {Soolbäder,  ilalsbäder, 
Kräuterbäder)  reichen  häufig  allein  zur  Heilung  der  Krankheit  hin. 
Daneben  sind  etwaige  Verdauungsstörungen  sorgsam  zu  behandeln  (Sab- 
säure,  Tinctura  Rhei  u.  a.)  und  bei  anämischen  Kindern  Eüenpräparate 
(Tinctura  ferri  pomata)  anzuwenden.  Von  Vortheil  ist  zuweilen  bei 
schlechtgenährten  Kindern  der  Gebrauch  des  Leberthrans,  welcher 
nicht  als  Arzneimittel,  sondern  als  leicht  verdauliches  Nahrungsmittel 
(Fett)  zu  betrachten  ist. 

Sehr  wichtig  ist  es,  dass  die  Kinder  auf  einer  guten  Matratze 
liegen  und  weder  zu  frühzeitige  Gehversuche  machen,  noch  auch  un- 
nöthiger  Weise  gehoben  und  getragen  werden.  Durch  möglichste  Ver- 
meidung aller  schädlich  wirkenden  mechanischen  Einflüsse  kann  dem 
Entstehen  stärkerer  Knochenverkrümmungen  am  wirksamsten  vorgebeugt 
werden. 

Ausser  den  besprochenen  allgemein-diätetischen  Maassregeln  hat 
man  auch  versucht,  durch  specißsche  Mittel  die  Entwicklung  des  rhachi- 
tischen Processes  zu  hemmen.  Die  aus  theoretischen  Gründen  sehr 
verbreitete  Verordnung  des  Kalkes  (Calcium  phosphoricum  in  Pulvern 
zu  1,0—3,0  mehrmals  täglich,  oder  Zusatz  von  1 — 2  Theelöffeln  Aqua 
Calcis  zur  Milch)  lässt  selten  einen  unzweifelhaften  Erfolg  erkennen. 
Dagegen  ist  schon  früher  und  neuerdings  namentlich  von  Kassowttz, 
auf  Grund  zahlreicher  klinischer  Beobachtungen  und  gestützt  auf  experi- 
mentelle Versuche,  die  innerliche  Darreichung  von  Phosphor  sehr  ge- 
rühmt worden.  Man  verordnet  entweder  Olei  jecoris  aselli  100,09  Phos- 
phori  0,01  und  lässt  hiervon  täglich  1 — 2  Kaffeelöffel  nehmen  oder 
verschreibt  die  complicirtere,  besser  schmeckende,  aber  leichter  zerseti- 
liche  Form:  Phosphori  0,01  solve  in  Ol.  amygdalar.  dula  10,0,  Pulv. 
gummi  arabic,  Sjrup.  simpl.  ana  5,0,  Aq.  destillat  80,0,  davon  2  bis 
4  Kaffeelöffel  täglich.  Das  Mittel  wird,  wie  wir  aus  eigener  Erfahrang 
bestätigen  können,  meist  sehr  gut  vertragen,  und  häufig  zeigen  sich  in 
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der  That  schon  nach  wenigen  Wochen  die  günstigen  Wirkungen  des^ 
selben,  indem  die  Fontanellen  sich  verkleinern  und  die  Knochen  fest 
werden. 

In  Bezug  auf  die  zuweilen  nothwendige  orthopädische  oder  chirvr- 
gische  Behandlung  der  dauernd  nachbleibenden  Enochenverkrümmungen 
muss  auf  die  Specialschriften  verwiesen  werden. 

FÜNFTES  CAPITEL. 
Die  Osteomalacie. 

Aetiologie  und  patholoirische  Anatomie.  Die  Osteomalacie  besteht 
in  der  Regel  nicht,  wie  die  Bhachitis,  in  einem  durch  Entwicklungs- 
störungen  bedingten  Weichbleiben  der  wachsenden  Knochen,  sondern  in 
einer  Erweichung  der  bereits  festen  und  normal  entwickelten  Knochen. 
Sie  ist  demgemäss  vorherrschend  eine  Erkrankung  der  Erwachsenen,  etwa 
zwischen  30  und  40  Jahren  >).  Auffallend  ist  die  vorwiegende  Dispo- 
sition des  weiblichen  Geschlechts  zur  Erkrankung :  doch  sind  immerhin 
vereinzelte  Fälle  von  Osteomalacie  auch  bei  Männern  beobachtet  worden. 

(Jeber  die  eigentliche  Ursache  der  Osteomalacie  ist  noch  nichts 
Sicheres  bekannt  Nur  die  merkwürdige  Thatsache,  dass  die  Krankheit 
in  gewissen  Gegenden  (z.  B.  in  der  Bheinprovinz  und  Westphalen,  in  Ost- 
flandem,  Oberitalien)  verhältnissmässig  viel  häufiger  ist,  als  in  anderen, 
legt  den  Gedanken  an  die  Einwirkung  einer  specifischen,  endemisch  vor- 
handenen Krankheitsursache  nahe,  unter  den  Gelegenheitsursachen  zur 
Erkrankung  spielt  die  Gravidität  der  Frauen  jedenfalls  die  grösste  Rolle, 
indem  sowohl  die  ersten  Anzeichen  der  Osteomalacie,  als  auch  neue 
auffallende  Verschlimmerungen  derselben  meist  während  der  Schwanger- 
schaft auftreten.  Ausserdem  sollen  auch  ungünstige  hygieinische  Ver- 
hältnisse, feuchte  Wohnungen  u.  dgl.  die  Entstehung  des  Leidens  be- 
günstigen. 

Der  anatomische  Process  der  Osteomalacie  besteht  in  einer  von 
innen  nach  aussen  fortschreitenden  Entkalkung  und  dieser  entsprechen- 
den Erweichung  der  Knochen.  Das  Knochenmark  ist  anfangs  stets  sehr 
hyperämisch,  nicht  selten  mit  Blutextravasaten  durchsetzt.  Die  Knochen- 
substanz um  die  Markräume  und  die  Havers'schen  Canäle  herum  ver- 
wandelt sich  in  ein  weiches,  fasriges  Gewebe,  während  die  regellos  an- 
geordneten Knochenkörperchen  theils   zu  Grunde  gehen,  theils   ihre 

t)  Das  Yon  Rehn  behauptete  Vorkommen  echter  Osteomalacie  bei  Bändern 
ist  noch  nicht  sicher  erwiesen. 
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charakteristische  Gestalt  verlieren.  Allmählich  greift  die  Erweichung 
von  der  spongiösen  Substanz  immer  mehr  und  mehr  aof  die  Binde 
über.  Die  Markhöhle  wird  immer  weiter,  so  dass  schliesslich  die  Binde 
nur  noch  papierdünn  ist  und  der  ganze  Knochen  einem  „aufgeblasenen 
getrockneten  Darme"  gleicht  In  dem  Knochenmark  ist  dann  auch  die 
anfangliche  Hyperämie  geschwunden;  das  Mark  wird  gelb  und  iann 
sich  schliesslich  ganz  in  eine  gelbe,  schleimige  Flüssigkeit  verwandeln. 
Die  so  erkrankten  Knochen  sind  dann  natürlich  biegsam  und  weich, 
lassen  sich  leicht  schneiden  und  sind  specifisch  viel  leichter,  als  nor- 
male Knochen.  Nach  Ablösung  des  anfangs  gleichfalls  wie  entzünd- 
lich verdickten  und  hyperämischen  Periosts  ist  die  Oberfläche  des  Kno- 
chens rauh  und  uneben.  Die  schon  intra  vüam  entstehenden  Verbie- 
gungen  der  Knochen  sind  unten  erwähnt 

Die  chemische  Untersuchung  der  osteomalacischen  Knochen  ergiebt 
selbstverständlich  vor  Allem  eine  sehr  beträchtliche  Abnahme  des  Kalk- 
gehaltes. Interessant  ist  ferner  die  Angabe,  dass  in  den  Knochen  wieder- 
holt Milchsaure  nachgewiesen  ist,  eine  Substanz,  welche  vielleicht  bei 
dem  Prucesse  der  Entkalkung  des  Knochens  eine  wichtige  chemische 
Bolle  spielt 

Symptome  und  Krankheitsverlanf.  Die  Osteomalacie  zeigt  fast  immer 
einen  sehr  allmählichen  Beginn.  Das  erste  Symptom  sind  meist  un- 
bestimmte tiefsitzende  Schmerzen,  am  häufigsten  in  der  Kreuz-  und 
Kackengegend,  im  Bücken,  in  den  Oberschenkeln.  Auch  der  Druck  auf 
die  erkrankten  Theile  ist  meist  empfindlich. 

Während  die  Schmerzen  anhalten  oder  noch  zunehmen,  wird  all- 
mählich auch  die  Bewegungsfähigkeit,  vor  Allem  das  Gehen  der  Kranken 
immer  unbeholfener,  theils  in  Folge  der  Schmerzen,  theils  auch  in 
Folge  eintretender  Muskelschwäche.  Der  Gang  ist  entweder  unsicher 
schwankend  oder  geschieht  mit  kleinen  mühsamen  Schritten,  indem 
das  Bein  jedes  Mal  gleichzeitig  mit  dem  Becken  ruckweise  nach  vom 
geschoben  wird.  Nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  wird  das  Gehen 
schliesslich  ganz  unmöglich  und  die  Patienten  werden  dauernd  ans 
Bett  gefesselt  Auch  hier  bestehen  die  Schmerzen  meist  in  heftiger 
Weise  fort,  zwar  nicht  eigentlich  spontan  auftretend,  aber  schon  durch 
den  Druck  der  Unterlage,  der  Bedeckung  u.  dgL  hervorgerufen. 

Mittlerweile  hat  sich  gewöhnlich  auch  schon  eine  Anzahl  von 
Yerbiegungen  der  Knochen  herausgebildet,  durch  welche  das  Aussehen 
des  Skeletts  wesentlich  geändert  werden  kann.  Am  frühesten  ßllt  ge- 
wöhnlich die  Deformität  der  Wirbelsaule  au^  welche  in  der  Begel  ky- 
photisch,  seltener  in  anderer  Bichtung  zusammenknickt^  wobd  der  Kopf 
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gewöhnlich  immer  mehr  nach  vom  gegen  das  Stemnm  hin  gebeugt  wird. 
Die  Kranken  werden  in  Folge  hiervon  beträchtlich  kleiner.  Sehr  stark 
ist  meist  anch  die  Verbiegung  des  Brustkorbes.  Der  Thorax  ist  seit- 
lich zusammengedrückt^  das  Brustbein  stark  vorgetrieben  und  winklig 
geknickt  Aeusserlich  weniger  auffallend,  aber  durch  die  innere  Unter- 
suchung nachweisbar  und,  wie  bekannt,  von  grosser  geburtshülf lieber 
Wichtigkeit  ist  die  Gestalt  des  osteomalaciscken  Beckens.  Dasselbe 
ist  seiüioh  zusammengedrückt,  während  die  Symphyse  schnabelförmig 
nach  vom  geschoben  ist  Da  auch  das  Kreuzbein  mit  dem  Promon- 
torium nach  vom  rückt,  so  zeigt  der  Beckeneingang  im  Ganzen  oft 
eine  annähernd  kartenherzförmige  Gestalt 

An  den  Extremitäten  treten,  namentlich  in  den  Fällen,  wo  die 
Patienten  relativ  firühzeitig  betüägerig  werden,  die  Yerbiegungen  sel- 
tener auf.  Doch  können  auch  sie  sich  in  der  mannigfachsten  Weise 
ausbilden  und  sind  zuweilen  noch  durch  eingetretene  Fracturen  com- 
plicirt  In  einigen  beschriebenen  Fällen  hatte  die  Weichheit  der  £z- 
tremitätenknochen  einen  so  hohen  Grad  erreicht  dass  man  die  Glieder 
willkürlich  wie  Wachs  biegen  und  ihnen  die  absonderlichsten  Stellungen 
geben  konnte.  In  so  vorgeschrittenen  Fällen  scheint  auch  die  Schmerz- 
haftigkeit  der  Knochen  schliesslich  aufzuhören.  Die  Kopf-  und  60- 
sichisknochen  scheinen  in  fast  allen  Fällen  von  der  Krankheit  verschont 
zu  bleiben.  —  In  den  Muskeln  sind  von  mehreren  Beobachtern  Zittem 
und  fibrilläre  Contractionen  gesehen  worden.  Auch  soll  man  zuweilen 
schon  durch  leichte  Hautreize  schmerzhafte  Contractionen  der  darunter 
liegenden  Muskeln  hervormfen  können.  Eingehendere  Untersuchungen 
jdieser  Verhältnisse  fehlen  aber  noch. 

Der  AUgemeinzustand  der  Kranken  bleibt,  abgesehen  von  den 
Schmerzen  und  der  Bewegungsstörung,  oft  lange  Zeit  gut  Die  inneren 
Organe  functioniren  in  normaler  Weise  und  der  Appetit  ist  ungestört 
Fieber  besteht  höchstens  dann,  wenn  die  Krankheit  zeitweise  eine  stär- 
kere Yerschlimmerung  erfahrt  Ueber  Verändemngen  des  Harns  existiren 
zwar  ziemlich  zahlreiche  Angaben,  deren  Bedeutung  aber  noch  durch- 
gehends  zweifelhaft  ist  Der  Phosphor  säur  e-Gehalt  soll  oft  vermindert 
sein,  über  den  Kalk-Gehalt  lässt  sich  nichts  Bestimmtes  aussagen. 
Mehrmals  wurde  Milchsäure  im  Harn  nachgewiesen.  Auch  Albuminurie 
ist  wiederholt  gefunden  worden.  Zu  erwähnen  ist  hier  endlich  auch 
noch  der  verhältnissmässig  häufig  bei  der  Osteomalacie  gemachte  Be- 
fund von  Kalk-Concrementen  in  der  Blase  und  in  den  Nieren. 

Der  Gesammtverlaufi&[  Krankheit  ist  ein  chronischer.  Die  Dauer 
derselben  beträgt  selten  weniger  als  2—3,  zuweilen  selbst  5 — 10  Jahre. 
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Dabei  beobachtet  man  nicht  selten  scheinbare  Stillstände  and  dann 
wieder  nene  Exacerbationen  des  Leidens  (z.  B.  ans  Anlass  eines  Wochen- 
bettes). Der  häufigste  Ausgang  ist  der  Tod.  Derselbe  erfolgt  ent- 
weder durch  schliesslichen  allgemeinen  Marasmus  oder  noch  gewöhn- 
licher in  Folge  der  durch  die  Thoraxdeformität  immer  mehr  und  mehr 
erschwerten  Aihmvng  (Aplasie  der  Lunge,  lobuläre  Pneumonien  u.  dgl.). 
Eine  Heilung  ist  zwar  nicht  unmöglich,  gehört  aber  zu  den  Ausnahmen. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  Exankheit  ist  in  entwickelten  Fällen 
nicht  schwer,  im  Anfange  dagegen  oft  unmöglich,  wenn  nicht  eine  be- 
sondere endemische  Häufigkeit  des  Leidens  die  Aufinerksamkeit  auf 
dasselbe  von  vornherein 'gesteigert  hat  Eine  Verwechselung  mit  iUa- 
chitis  ist  schon  dadurch  meist  ausgeschlossen,  dass  die  Krankheit  fast 
immer  bei  Erwachsenen  auftritt  Ausserdem  fehlen  die  Epiphysen- 
Yerdickungen,  die  Eopfknochen  bleiben  normal  u.  a.  Li  einzelnen 
Fällen  soll  eine  Verwechselung  mit  diffuser  Knochencarcinose  mögUch 
sein,  welche  zu  ähnlichen  Symptomen  und  Missgestaltungen  des  Skeletts 
Anlass  geben  kann. 

Therapie.  Wie  aus  Obigem  hervorgeht,  ist  die  Therapie  bis  jetzt 
der  Krankheit  gegenüber  ziemlich  machtlos  und  muss  sich  daher  in 
vielen  Fällen  auf  die  ErföUung  der  symptomatischen  Ladicationen  (toni- 
sirende  Mittel,  wie  Eisen,  Leberihran,  Bäder  u.  dgL,  femer  Nareoäea) 
beschränken.  Die  innerliche  Darreichung  von  Kalk  scheint  keinen 
wesentlichen  Erfolg  zu  erzielen,  wogegen  Versuche  mit  Phosphor  in 
der  früher  angegebenen  Form  (s.  S.  168)  wohl  angezeigt  sind  und  in 
einigen  Fällen  sich  auch  bereits  als  nützlich  erwiesen  zu  haben  scheinen. 

Die  unter  Umständen  eintretenden  geburtshülf  liehen  Lidicationen, 
welche  sich  aus  dem  Vorhandensein  des  osteomalacischen  Beckens  er- 
geben, sind  hier  nicht  zu  besprechen.  Li  prophylaktischer  Beziehung 
ist  aber  darauf  hinzuweisen,  dass  die  an  Osteomalacie  erkrankten  Frauen 
stets  auf  die  Gefahren  einer  etwaigen  neuen  Conception  aufmerksam  zu 
machen  sind. 


ANOMALIEN 


DES  BLUTES  UND  DES  STOFFWECHSELS 
(CONSTITÜTIONSKRANKHEITEN). 


ERSTES  CAPITEL. 
AnSmie  und  Chlorose. 

{Bleichsucht.    Blutarmuth.) 

Aetioloflrie  uod  Be^iffsbestimmuD;.  Obgleich  unter  dem  Worte 
„Anämie^  eigentlich  nur  die  Verringerung  der  gesammlen  Blutmenge 
zu  verstehen  wäre,  wie  sie  z.  B.  unmittelbar  nach  einem  starken  Blut- 
verluste des  Körpers  vorhanden  ist,  so  wird  doch  gewöhnlich  bei  dem 
Gebrauche  des  Wortes  weniger  auf  die  Menge  des  Blutes  überhaupt 
als  vielmehr  auf  die  Beschaffenheit  desselben  und  zwar  speciell  auf  die 
Anzahl  der  wichtigsten  Elemente  desselben,  der  rothen  Blutkörperchen, 
Gewicht  gelegt  Die  Gesammtmenge  des  Blutes  unterliegt  überhaupt 
lange  nicht  so  grossen  Schwankungen,  wie  die  Zahl  der  rothen  Blut- 
körperchen, da  erstere  nur  von  dem  Wasserreichthume  des  Blutes  ab- 
hängt und  das  Wasser  selbst  nach  grossen  Blutverlusten  ziemlich 
rasch  wieder  durch  neue  Aufnahme  in  die  Gefasse  ersetzt  wird.  Dies 
findet  sicher  bei  den  meisten  acuten  Blutverlusten  statt,  und  auch  bei 
den  chronischen  Anämien  ist,  wenn  dieselben  nicht  mit  einer  allge- 
meinen Emaciation,  mit  behinderter  Wasseraufnahme  (anhaltendes  Er- 
brechen, Schlinglähmung)  oder  mit  reichlichen  Wasserverlusten  (Cholera- 
durchfalle u.  dgl.)  verbunden  sind,  kein  Grund  vorhanden,  ohne  Weiteres 
eine  Abnahme  der  Gesammtmenge  des  Blutes  anzunehmen.  Man  be- 
trachtet daher  als  das  wesentlichste  Kennzeichen  der  Anämie  die  Ab- 
nahme der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen^  die  sogenannte  Oligocyth' 
ämie,  wobei  zunächst  von  Veränderungen  in  der  Beschaffenheit  der  Blut- 
körperchen abgesehen  wird.  Auch  auf  die  etwa  gleichzeitig  vorhandenen 
Schwankungen  im  Eiweissgehalte  des  Blutes  wird  gewöhnlich  keine 
Rücksicht  genommen,  zumal  die  Oligocythämie  durchaus  nicht  inmier 
mit  einer  gleichzeitigen  Abnahme  des  Serumei weisses  („Hypalbuminose^^) 
verbunden  zu  sein  braucht 

Betrachtet  man  die  mannigfachen  Verhältnisse,  unter  welchen  die 
Anämien  beobachtet  werden,  so  sind  letztere  zunächst  in  zwei  grosse 
Gruppen  einzutheilen :   in  die  primären  Anämien  und  die  secundären 
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Anämien.  Die  ersteren  sind  solche,  welche  sich  als  anscheinend  primäre 
selbständige  Krankheiten  bei  vorher  gesunden  Menschen  entwickeln, 
während  die  letzteren  nur  Folgeerscheinungen  von  bereits  bestehenden 
anderweitigen  Krankheitszuständen  sind.  Wie  leicht  aber  auch  diese 
Trennung  in  theoretischer  Beziehung  durchzufahren  ist,  so  ist  doch  in 
der  Praxis  die  Beurtheilung,  ob  ein  einzelner  vorliegender  Fall  als  pri- 
märe oder  secundäre  Anämie  aufzufassen  sei,  oft  ziemlich  schwer,  da 
secundäre  Anämien  vorkommen,  bei  welchen  die  eigentliche  primäre 
Ursache  durchaus  nicht  leicht  festzustellen  ist  Immerhin  bleiben  aber 
doch  noch  ziemlich  zahlreiche  Fälle  übrig,  welche  wenigstens  nach 
unseren  jetzigen  Kenntnissen  als  rein  primäre  oder  essentielle  Anämien 
aufzufassen  sind,  bei  welchen  man  eine  das  Blutleben  und  die  Bluibädung 
unmittelbar  und  direct  schädigende  Krankheitsursache  annehmen  mnss. 
Hierher  gehören  zunächst  gewisse  Anämien,  welche  man  am  besten 
als  „einfache  constitutionelfe  Anämien*^  bezeichnen  kann  und  welche 
oft  gewissermaassen  auf  der  Grenze  zwischen  Gesundheit  und  Krank- 
heit stehen.  Es  giebt  nicht  wenige  Menschen,  welche  beständig  oder 
wenigstens  während  einer  langen  Zeit  ihres  Lebens  ein  auffallend  blasses 
Aussehen  zeigen.  Fühlen  sich  dieselben  dabei  gesund  und  kräftig,  so 
hat  man  kaum  ein  Recht,  die  bestehende,  selbstverständlich  stets  rela- 
tiv geringe  Anämie  bereits  als  eme  wirkliche  Krankheit  zu  bezeichnen. 
Nicht  selten  zeigen  aber  solche  Personen  doch  eine  bis  zu  gewissem 
Grade  herabgesetzte  Leistungsfähigkeit,  sie  ermüden  leichter,  haben 
öfter  Kopfschmerzen  u.  dgl.,  und  dann  darf  der  Zustand  allerdings  als 
pathologisch  betrachtet  werden.  In  vielen  Fällen  glaubt  man  die  Ur- 
sache dieser  einfachen  Anämien  in  den  äusseren  Lebensverhältnissen 
der  Ejranken  zu  finden,  denn  derartige  anämische  Personen  sind  beson- 
ders häufig  unter  der  ärmeren  Bevölkerung  anzutreffen,  wo  mangelhafte 
Ernährung,  schlechte  Luft,  ungesunde  Beschäftigung  in  Fabrikräumen 
u.  dgl.  das  Gedeihen  des  ganzen  Körpers  überhaupt  und  insbesondere  auch 
die  normale  Blutbildung  hemmen.  Indessen  ist  doch  hervorzuheben, 
dass  solche  nicht  nachweislich  secundäre,  constitntionelle  Anämien 
auch  keineswegs  selten  bei  Personen  gefunden  werden,  bei  welchen  die 
eben  genannten  äusseren  Umstände  keineswegs  in  Betracht  kommen, 
wo  trotz  der  besten  Nahrung  und  Luft  die  Anämie  eingetreten  ist  and 
fortbesteht.  In  diesen  Fällen  ist  man  daher  genöthigt,  eine  ungenügende 
oder  fehlerhafte  Thätigkeit  der  blutbereitenden  Organe  anzonehmen, 
welche,  wie  es  scheint,  häufig  auf  einer  von  vornherein  bestehenden 
fehlerhaften  Anlage  derselben  beruht  Denn  nicht  selten  zeigen  sich 
bei  derartigen  Personen  die  Symptome  der  Anämie  von  firflhester  Kind- 
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heit  aiL  Es  sind  oft  Leute,  die  Ton  Jagend  auf  stets  blass  und  schwäch- 
licli  gewesen  sind.  Oder  die  Anämie  tritt  erst  später  ein,  schliesst 
sich  dann  aber  nicht  selten  an  gewisse  physiologische  Entwicklungs- 
phasen, an  Zeiten  rascheren  Wachsthums,  an  den  Eintritt  der  Pubertät 
IL  dgL  an.  Noch  auf  ein  anderes  Moment,  welches  bei  manchen  dieser 
constitntionellen,  seit  frühester  Jugend  bestehenden  Anämien  in  Betracht 
kommen  soll,  hat  namentlich  Yirghow  die  Aufinerksamkeit  gelenkt, 
nämlich  auf  eine  angeborene  Enge  oder  überhaupt  eine  mangelhafte  EnU 
Wicklung  des  Arteriensystems,  welche  mit  einer  angeborenen  Schwäche 
und  Kleinheit  des  Herzens  verbunden  sein  kann.  Die  Bedeutung  dieses 
Momentes  ist  aber  noch  nicht  hinlänglich  sicher  gestellt  und  insbe- 
sondere dürfte  es  zu  bedenken  sein,  ob  der  in  Rede  stehende  Zustand 
des  Oefasssystems  nicht  auch  die  Folge,  anstatt  die  Ursache  der  Anämie 
sein  kann. 

Eine  zweite  Gruppe  primärer  Anämien  tritt  als  ein  weit  selbstän- 
digeres und  abgeschlosseneres  Erankheitsbild  auf,  welches  sich  nicht 
selten  bei  vorher  gesunden  Personen  entwickelt,  eine  Zeit  lang  andauert 
und  dann  wieder  vollständig  verschwinden  kann«  Den  Typus  dieser 
Anämien  bildet  die  sogenannte  Bleichsucht  oder  Chlorose  (^kwqog  = 
grfinlich-gelb\  jene  häufige,  allgemein  bekannte  Krankheit,  welche  vor- 
sogsweise  bei  jungen  Mädchen  im  Alter  von  14—20  Jahren,  also  zur  Zeit 
der  Pubertätsentwicklung,  auftritt  Hier  entsteht  die  Anämie  oft  ohne 
irgend  eine  nachweisliche  Ursache  in  verhältnissmässig  kurzer  Zeit  Denn 
wenn  man  auch  bei  der  Chlorose  nicht  selten  disponirende  Momente 
in  den  äusseren  Verhältnissen  der  Kranken  findet,  wie  namentlich  eine 
mgegunde  sitzende^  Lebensweise  (Näherinnen),  Auf  enthalt  in  schlechter 
L^ß  (Fabrikarbeiterinnen),  geistige  und  Jcörperliche  Ueberanstrengungen 
(Lehrerinnen,  Gouvernanten,  Schülerinnen),  psychische  Einflüsse  u.  dgl., 
so  ist  doch  ütnmerhin  hervorzuheben,  dass  die  Chlorose  nicht  selten  auch 
bei  Mädchen  auftritt,  welche  unter  den  denkbar  günstigsten  äusseren 
hygieinischen  Verhältnissen  gelebt  haben.  Mitunter  erscheint  freilich 
die  Chlorose  nur  als  eine  zeitweilige  stärkere  Steigerung  einer  ein- 
fachen, vielleicht  schon  lange  Zeit  bestehenden  constitutionellen  Anämie ; 
nicht  selten  entwickelt  sie  sich  aber  auch  bei  vorher  ganz  gesund  und 
sogar  blühend  aussehenden  Mädchen. 

Worin  die  eigentliche  Ursache  der  Chlorose  besteht,  ist  noch  voll- 
ständig unbekannt  Allem  Anschein  nach  handelt  es  sich  um  eine  Er- 
knüikung  des  Blutes  selbst,  resp.  um  eine  Hemmung  seiner  normalen 
Bildung  und  Entwicklung,  wobei  aber  jede  genauere  Präcisirimg  der 
hierbei  in  Betracht  kommenden  Vorgänge  zur  Zeit  noch  völlig  immög- 
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lieh  ist  Die  alte  AnschanüDg,  dass  die  Chlorose  vorzugsweise  mit 
Anomalien  des  Geschlechtslebens  (Menstruatioiisstörangen,  mangelhafte 
Entwicklung  der  Genitalien  u.  dgl.)  zusammenhänge,  verwechselt  gewiss 
in  den  meisten  Fällen  Ursache  und  Wirkung,  indem  die  in  der  That 
bei  der  Chlorose  häufigen  hierauf  bezüglichen  Störungen  nicht  die 
Ursache,  sondern  die  -Folge  oder  eine  Theilerscheinung  derselben  sind. 
Hierzu  kommt  noch,  dass  einzelne  Fälle  zeitweiliger  starker  Anämie, 
welche  in  ihren  Erscheinungen  und  in  ihrem  Verlaufe  vollständig  der 
gewöhnlichen  Chlorose  entsprechen,  auch  bei  Männern  und  bei  älteren 
Personen  vorkommen. 

Als  die  dritte  Art  der  primären  essentiellen  Anämien  betrachtet 
man  die  sogenannte  progressive  pemiciöse  Anämie,  d.  i.  eine  ebenfalls 
selbständig  auftretende  Anämie,  welche  sich  von  der  Chlorose  nament* 
lieh  durch  ihr  unaufhaltsames,  schliesslich  zum  Tode  führendes  Fort- 
schreiten unterscheidet.  Doch  sei  schon  jetzt  hervorgehoben,  dass  unseres 
Erachtens  eine  scharfe  Grenze  zwischen  der  „gewöhnlichen  Chlorose** 
und  der  ,,pemiciösen  Anämie**  wenigstens  in  klinischer  Beziehung  nicht 
besteht.  Möglich,  dass  beim  weiteren  Fortschritte  unserer  Kenntnisse 
anatomische  und  vor  Allem  ätiologische  Unterschiede  gefunden  werden, 
welche  eine  strenge  Sonderung  verschiedener  Erankheitsarten  nothwendig 
machen.  Einstweilen,  so  lange  wir  fast  nur  auf  die  Betrachtung  des 
klinischen  Krankheitsbildes  angewiesen  sind,  muss  die  Unmöglichkeit 
zugegeben  werden,  eine  derartige  Trennung  streng  durchzufuhren.  Deon 
es  giebt  „schwere  Fälle  von  Chlorose**,  welche  in  allen  Einzelheiten 
der  „pemiciösen  Anämie**  gleichen,  schliesslich  aber  doch  heilen,  so 
dass  man  also  einzig  und  allein  die  Art  des  Ausgangs  als  Unterschei- 
dungsmerkmal aufstellen  könnte,  was  doch  offenbar  sich  wissenschaft- 
lich nicht  rechtfertigen  lässt.  Dass  die  Gruppe  der  „schweren  essen- 
tiellen Anämien**  ausserdem  auch  noch  mehrfache  Berührungspunkte 
mit  gewissen  anderen  ähnlichen  Krankheiten  (Pseudoleukämie,  Anaemia 
splenica  u.  a.)  hat,  wird  später  zur  Sprache  konmien. 

Gegenüber  den  bisher  besprochenen  primären  oder  essentiellen 
Anämien  bieten  die  secundären  Anämien  selbstverständlich  eine  viel 
grössere  Mannigfaltigkeit  der  Ursachen  dar.  Hier  handelt  es  sich  um 
Anämien,  welche  nicht  selbständig,  sondern  als  nachweisbare  Folgen 
andersartiger  Krankheitsprocesse  entstanden  sind.  Die  einfachste  und 
ohne  Weiteres  verständliche  Form  dieser  Anämien  bildet  die  Anämie 
nach  Blutverlusten,  Nach  starken  Magenblutungen,  Lungenblutunges, 
Uterinblutungen,  Darmblutungen,  Nierenblutungen,  nach  traumatischen 
Blutungen  aus  verletzten  grösseren  Arterien  u.  dgL  tritt  selbstverstind- 
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lieh  ein  Zostand  mehr  oder  weniger  starker  Anämie  ein.  In  gleicher 
Weise,  wie  eine  einmalige  starke  Blutung,  wirken  lange  Zeit  fortge^ 
seißfie  kleinere  Blutungen.  So  sieht  man  die  hochgradigsten  Anämien 
bei  immer  wiederkehrendem  Nasenbluten  (z.  B.  bei  hämorrhagischer 
Diaihese),  bei  exulcerirten  TJteruscarcinomen,  welche  mit  beständigen 
kleinen  Blutverlusten  verbunden  sind,  u.  dgl.  mehr. 

Ausser  diesen  unmittelbar  erklärlichen  Anämien  giebt  es  aber  noch 
zahlreiche  secundäre  Anämien,  bei  welchen  von  einem  derartigen  directen 
Blutverluste  keine  Rede  ist.  Betrachtet  man  diese  Fälle  näher,  so  muss 
man,  wie  es  uns  scheint,  vor  Allem  zwei  andere  grosse  Gruppen  der 
secundären  Anämie  unterscheiden.  In  der  einen  Reihe  von  Fällen  ist 
die  Anämie  eine  Theilerscheinung  der  den  gesammten  Körper  treffen- 
den  Ernährungsstörung,  Derartige  Anämien  finden  sich  bei  fast  allen 
schwereren  acuten  und  chronischen  Krankheiten  und  sind  meist  mit 
einer  mehr  oder  weniger  starken  Abmagerung  und  allgemeinen  Schwäche 
verbunden.  Der  schlechte  Appetit,  der  Mangel  an  frischer  Luft  und 
freier  Bewegung,  zuweilen  die  ungenügende  Verdauung  und  Resorption 
der  Nahrungsstoffe,  Fieber,  abnorme  Säfteverluste  i^Eiterungen)  n.  v.  a. 
sind  die  Momente,  welche  in  leicht  verständlicher  Weise  den  ganzen 
Körper  schädigen,  und  es  ist  nicht  auffallend,  dass  auch  das  Blut 
gewissermaassen  an  der  allgemeinen  Abmagerung  Theil  nimmt.  Daher 
sehen  die  meisten  chronisch  Kranken  blass  aus,  so  namentlich  die 
Magenkranken,  Nierenkranken,  viele  Brustkranke,  Nervenkranke  u.  s.  w. 
Anders  verhält  es  sich  aber  bei  einer  zweiten  Reihe  von  secundären 
Anämien.  Hier  ist  die  Anämie  zwar  auch  eine  secundäre ,  d.  h.  von 
einer  andersartigen  Grundkrankheit  abhängig;  sie  tritt  aber  als  be- 
sonders hervorstechendes  Symptom,  unabhängig  von  einer  allgemeinen 
Ernährungsstörung  des  Körpers  hervor,  und  wenn  selbstverständlich 
häufig  mit  ihr  auch  eine  allgemeine  Abmagerung  verbunden  ist,  so 
contrastirt  doch  immerhin  ihre  ungewöhnliche  Intensität  in  auffallen- 
der Weise  mit  dem  übrigen  Gesammtzustande  des  Körpers.  Diese 
^ecifische  secundäre  Anämie^^  muss  stets  wie  die  essentielle  Anämie 
auf  einer  besonderen  Schädigung  des  Blutlebens  beruhen,  sie  ist  stets 
gewissermaassen  als  eine  besondere  Complication  resp.  Localisation  der 
primären  Krankheit  anzusehen.  Dass  die  allgemeine  Ernährungsstörung 
an  sich  niemals  zu  einer  derartigen  Anämie  führt,  sieht  man  z.  B.  bei 
den  Kranken  mit  Oesophagus  -  Stenosen  (Carcinom  u.  a.).  Hier  kann 
sich  in  Folge  der  ungenügenden  oder  sogar  vollständig  unmöglichen 
Nahrungsai:^nahme  der  stärkste  Zustand  der  allgemeinen  Inanition 
mit  enormer  Abmagerung,  erniedrigter  Körpertemperatur,  Pulsverlang- 
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samung  u.  s.  w.  aasbilden.  Selbstverständlich  sieht  ein  derartiger  Kranker 
nicht  roth  und  blühend,  sondern  blass  und  elend  aus;  trotzdem  fehlt 
aber  doch  vollkommen  jene  eigenthümliche  wachsartige  Blässe,  welche 
das  untrügliche  Kennzeichen  jeder  echten,  „specifischen*'  Anämie  ist 

In  welcher  besonderen  Weise  die  specifischen  Anämien  entstehen, 
ist  bis  jetzt  keineswegs  in  allen  Fällen  klar.  Ein  besonders  lehrreiches 
Beispiel  haben  wir  früher  (Bd.  I)  mitgetheilt.  Beim  Magenkrebs  findet 
man  begreiflicher  Weise  meist  Abmagerung  und  blasses  Aassehen  der 
Kranken.  Zuweilen  verbindet  sich  aber  das  Magencarcinom  mit  einer 
ganz  ungewöhnlich  starken  Anämie,  wie  sie  sonst  nur  bei  den  schweren 
essentiellen  Anämien  vorkommt,  und  in  einem  derartigen  Falle  fanden 
wir  bei  der  Section  eine  ausgebreitete  secundäre  Carcinose  des  Knochen- 
markes. Hier  hing  also  die  Anämie  sicher  nicht  von  der  durch  das 
Magencarcinom  bedingten  allgemeinen  Ernährungsstörung,  sondern  von 
der  Erkrankung  des  Kiiochenmarkes,  eines  zu  der  Blutbildung  unzweifel- 
haft in  naher  Beziehung  stehenden  Organes,  ab. 

Einige  dieser  specifischen  secundären  Anämien,  deren  genaueren 
Grund  man  freilich  meist  nicht  nachweisen  kann,  verdienen  noch  eine 
besondere  Erwähnung.  Zunächst  die  Anämien,  welche  sich  zuweilen  im 
Anschlüsse  an  gewisse  acute  (meist  infectiöse)  Krankheiten  entwickeln. 
So  sieht  man  z.  B.  nach  einem  Abdominaltyphus,  femer  im  Anschlüsse 
an  einen  acuten  Gelenkrheumatismus  zuweilen  (keineswegs  sehr  häufig) 
eine  auffallende  Anämie  sich  entwickeln.  Bemerkenswerth  ist  femer 
die  eigenthümliche  Anämie,  welche  manchmal  während  des  secundären 
Stadiums  der  St/philis  bei  im  üebrigen  leidlichem  Emährungszustande 
des  Körpers  zur  Beobachtung  kommt  {„syphilitische  Chlorose^).  Auch 
bei  anderen  chronischen  Infecüonskrankheiten  {Tuberkulose,  chronische 
Malaria),  ferner  bei  chronischen  Intoxicationeti  (z.  B.  die  Blei-Anämie), 
bei  allgemeiner  Amyloiderkrankung ,  bei  Nierenkranken  u.  a.  können 
Anämien  auftreten,  deren  Intensität  und  deren  Missverhältniss  zu  dem 
übrigen  Körperzustande  auf  eine  besondere,  secundär  eingetretene  Stö- 
rung der  Blutbildung  oder  des  Blutes  selbst  schliessen  lässt 

Wir  besprechen  im  Folgenden  zunächst  die  von  der  Anämie  direct 
abhängigen  und  daher  bei  Jeder  Art  der  Anämie  vorkommenden  «S^m- 
ptome,  worauf  dann  die  Schilderung  der  gewöhnlichen  Chlorose  folgt 
Die  schwere  Form  der  essentiellen  Anämie,  die  sogenannte  progressive 
pemiciöse  Anämie,  ist  unten  in  einem  besonderen  Capitel  abgehandelt» 
woselbst  auch  das  Wenige,  was  über  die  Beziehungen  der  Anämie  xu 
anatomischen  Erkrankungen  der  blutbildenden  Organe  bekannt  ist,  mii- 
getheilt  werden  wird. 
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Kllnlsehe  Symptome  der  Anttmie.  Dasjenige  Symptom,  welches  in 
jedem  Falle  von  Anämie  zuerst  die  Aufmerksamkeit  des  Arztes  auf 
sich  zieht,  ist  das  veränderte  Aussehen,  die  Blässe  der  Haut  und  der 
sichtbaren  Schleimhäute,  Dieselbe  ist  fast  immer  im  Gesicht  am  meisten 
ausgesprochen,  tritt  aber  auch  an  allen  anderen  Körpertheilen  in  deut- 
lichster Weise  hervor.  Ein  besonderer  Werth  wird  gewöhnlich  auf  die 
Blässe  der  Schleimhäute  (Lippen,  Conjunctivae)  gelegt,  da  die  Färbung 
derselben  nicht  durch  Pigmentirung  oder  durch  eine  dicke  Epidermis, 
wie  oft  an  der  äusseren  Haut,  verdeckt  werden  kann.  Die  Intensität 
der  Hautblässe  zeigt  natürlich  grosse  Unterschiede  und  wechselt  von 
geringen  bis  zu  den  höchsten  Graden,  wobei  der  ganze  Körper  ein 
wachsartiges  gelbliches  Aussehen  darbietet.  Eine  derartige  Blässe  kann 
natürlich  nur  durch  eine  sehr  beträchtliche  Abnahme  in  der  Zahl  der 
färbenden  Elemente  des  Blutes,  der  rothen  Blutkörperche?i,  zu  Stande 
kommen.  Nähere  Angaben  hierüber,  sowie  über  die  sonstigen  Verän- 
derungen des  Blutes^  findet  man  unten  bei  der  Besprechung  der  Chlorose 
und  der  pemiciösen  Anämie. 

Neben  der  anämischen  Hautfarbe  beobachtet  man  in  allen  Fällen 
eine  Reihe  von  Symptomen,  deren  letzter  Grund  wohl  vorzugsweise  in 
einer  durch  den  Mangel  an  arteriellem  Blute  bedingten  Abschwächung 
der  normalen  Innervatiansvorgänge  zu  suchen  ist.  Hierher  gehört  in 
erster  Linie  die  allgemeine  motorische  Schwäche,  das  verhältnissmässig 
rasche  Ermüden  der  willkürlich  innervirten  Muskeln  und  das  damit  ver- 
bundene stete  Mattigkeitsgefühl.  Bei  den  stärksten  Anämien  (z.  B.  nach 
schweren  Blutverlusten)  kann  die  motorische  Schwäche  so  beträchtlich 
sein,  dass  die  Kranken  nicht  gehen  und  nicht  stehen  können ;  doch  auch 
bei  den  geringeren  Graden  der  Anämie  tritt  die  allgemeine  Kraftlosig- 
keit in  stärkerem  oder  schwächerem  Maasse  deutlich  hervor. 

Eine  entsprechende  Abnahme  der  Innervationsvorgänge  findet  sich 
auch  auf  sensoriellem  und  psychischem  Gebiete.  Dies  macht  sich  na- 
mentlich geltend  in  der  allgemeinen  geistigen  Mattigkeit,  in  der  Unfähig- 
keit zu  jeder  angestrengteren  Denkthätigkeit,  in  der  beständigen  Müdig- 
keit und  Schläfrigkeit.  Genauere  Untersuchungen  über  die  Schärfe  der 
Sinnesempfindung  bei  Anämischen  sind  noch  nicht  angestellt.  Sie  wür- 
den aber  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  eine  der  muskulären  Schwäche 
entsprechende  Abnahme  der  sensoriellen  Thätigkeit  ergeben.  Erreicht  die 
Anämie  einen  gewissen  Grad,  so  kann  das  Bewusstsein  ganz  schwinden. 
Daher  die  häufigen  Ohnmachtsanwandlungen  (vgl.  Bd.  11.  1,  S.  317)  der 
Anämischen,  welche  auf  vorübergehende  Steigerungen  der  Gehimanämie 
zu  beziehen  sind  und  daher  namentlich  oft  nach  längerem  Stehen,  beim 
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Aufrichten  aus  der  liegenden  Körperhaltung  und  aus  anderen  ähnlichen 
Anlässen  entstehen.  Sehr  interessant  ist  es,  dass  eine  derartige  voll- 
ständige Functionseinstellung  zuweilen  nur  ein  bestimmtes  Gebiet  be- 
trifft, wie  dies  namentlich  die  anämische  Amaurose,  d.  h.  die  nach 
starken  Blutverlusten  wiederholt  beobachtete  Blindheit,  zeigt  Hierbei 
ist  zweifellos  die  Anämie  des  optischen  Nervengebietes  die  Ursache  der 
Blindheit,  und  unentschieden  muss  nur  bleiben,  ob  vorzugsweise  die 
Anämie  der  Retina  oder  die  Anämie  der  centralen  Abschnitte  (Occipital- 
rinde)  in  Betracht  kommt 

Ausser  dem  Nervensystem  wird  auch  die  Thätigkeit  vieler  anderer 
Organe  durch  jede  stärkere  Anämie  geschädigt  Dies  zeigt  sich  nament- 
lich an  manchen  Secretionsvorgängen.  Schon  die  Trockenheit  der 
Mundhöhle  und  der  Zunge,  welche  man  bei  vielen  Anämischen  findet^ 
kann  auf  der  herabgesetzten  Thätigkeit  der  Speichel-  und  Schleimdrüsen 
beruhen.  In  den  Fällen  von  Anämie  nach  starken  Blutungen  hängt 
sie  freilich  auch  von  dem  Wasserverluste  der  Gewebe  ab,  indem  das 
Blut  jetzt  aus  allen  Geweben  reichlich  Wasser  an  sich  zieht,  damit 
wenigstens  seine  Menge  nach  Möglichkeit  wieder  hergestellt  wird.  Von 
noch  grösserer  praktischer  Wichtigkeit  ist  die  verminderte  Drüsen- 
thätigkeit  der  Verdauungsorgane,  Obgleich  unsere  Kenntnisse  in  dieser 
Beziehung  noch  sehr  lückenhaft  sind,  so  ist  doch  schon  die  eine  Thatr 
Sache  von  Interesse,  dass  bei  der  Anämie  der  Salzsäure-Gehalt  des 
Magensaftes  nicht  unbeträchtlich  herabgesetzt  ist  (Manassein),  so  dass 
die  bei  Anämischen  so  häufigen  dyspeptischen  Erscheinungen  zum  Theil 
gewiss  auf  diesen  Umstand  zurückzuführen  sind.  Analoge  Stdrongen 
in  der  Thätigkeit  der  anderen  Yerdauungsorgane  sind  mit  Wahrschein- 
lichkeit zu  vermuthen,  wenn  auch  noch  nicht  direct  nachgewiesen.  Nur 
darauf  sei  hier  noch  aufmerksam  gemacht,  dass  die  bei  Anämischen 
sehr  häufig  auftretende  Stuhlträgheit  meist  mit  der  in  Folge  der  An- 
ämie herabgesetzten  Energie  der  Darmperistaltik  zusammenhängt 

Während  die  bisher  besprochenen  Folgeerscheinungen  der  Anämie 
alle  auf  einer  verminderten  Organthätigkeit  beruhen,  beobachtet  man 
andererseits  bei  Anämischen  auch  gewisse  Reisungserscheinungen  von 
Seiten  des  Nervensf/ste/ns.  Dieselben  können  logischer  Weise  selbstver- 
ständlich nicht  unmittelbar  von  dem  „Mangel  sauerstoffhaltigen  Blntes** 
abhängen,  sondern  sind  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  auf  die  Reizung 
gewisser  Nervengebiete  durch  abnorme  (unvollständig  oxydirte?)  Stoff- 
wechselproducte  zu  beziehen. 

In  erster  Linie  gehören  hierher  gewisse  cerebrale  Revuymptowuf, 
so  namenÜich  das  Schwindelgefähl^  das  Flimmern  vor  den  Augen  und 
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das  Ohrensausen^  Namentlich  letzteres  ist  ein  fast  constantes  Sym- 
ptom jeder  schwereren  Anämie  und  kann  für  die  Patienten  äusserst 
lästig  werden.  Gewöhnlich  wird  es  am  stärksten,  wenn  die  Kranken 
sich  auf  die  Seite  (aufs  Ohr)  legen.  0  Zu  den  Reizsymptomen  gehört 
femer  das  Aufsiossen  und  namentlich  das  Erbrechen  der  Anämischen, 
welches  sicher  meist  centralen  Ursprungs  ist  und  bei  schweren  Anämien 
ein  sehr  quälendes  Symptom  sein  kann.  Als  analoge  Erscheinungen 
beobachtet  man  zuweilen  auch  heftigen  Smgulius,  femer  häufiges  krampf- 
haftes Gähnen  u.  dgl.  Eins  der  heftigsten  Symptome  ist  endlich  der 
anämische  Kopfschmerz,  ein  meist  den  ganzen  Kopf  oder  vorzugsweise 
die  Stimgegend  betreffendes  drückendes  Schmerzgefühl,  welches  eine 
grosse  Intensität  erreichen  kann. 

Zwei  andere  wichtige  Reizsymptome  beziehen  sich  auf  das  Verhalten 
des  leises  und  der  Athmung  und  haben  anscheinend  zum  Theil  einen 
regolatorischen  Charakter.  Der  Puls  ist  bei  den  meisten  schwereren 
Anämien  beschleunigt  (80—100  Schläge  in  der  Minute  und  darüber). 
Dabei  ist  er  überhaupt  sehr  leicht  erregbar,  so  dass  schon  geringe  äussere 
Anlässe  seine  Frequenz  vorübergehend  steigem.  Obgleich  nun  aus  der 
Yermehrten  Pulsfrequenz  keineswegs  ohne  Weiteres  eine  Erhöhung  des 
Blatdmcks  oder  eine  vermehrte  Stromgeschwindigkeit  zu  folgem  ist, 
80  ist  doch  nicht  zu  leugnen,  dass  die  vermehrte  Schlagfolge  des  Herzens 
in  dieser  Hinsicht  günstig  wirken  kann  und  somit  einen  teleologischen 
Sinn  hat  Wie  der  Puls,  so  ist  auch  die  Athmung  bei  Anämischen  meist 
beschleunigt  Bei  sehr  starker  Anämie  wird  die  Athmung  zuweilen  so 
tief  und  geräuschvoll,  dass  man  mit  vollem  Recht  von  einer  „anämischen 
Dyspnoe^  sprechen  kann,  welche  der  unmittelbare  Ausdmck  des  Sauer- 
stoff-Hungers des  Körpers  ist  Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  durch  eine 
derartig  vermehrte  Athmung  wenigstens  eine  der  Bedingungen  der  Sauer- 
stoff-Aufnahme erleichtert  wird. 

Im  Anschluss  an  das  oben  besprochene  Verhalten  der  Pulsfrequenz 
bei  Anämischen  muss  hier  noch  einiger  anderen  Erscheinungen  am  Cir- 
culationsapparat  gedacht  werden.  Entsprechend  dem  früher  erwähnten 
Umstände,  dass  die  Gesammtmenge  des  Blutes  bei  der  Anämie  (natürlich 
abgesehen  von  directen  Blutverlusten)  keineswegs  herabgesetzt  zu  sein 
braucht,  ist  der  Puls  der  Anämischen  durchaus  nicht  immer  klein,  son- 
dern im  Gegentheil  nicht  selten  sogar  verhältnissmässig  gross  und  kräftig. 
Eigenthümlich  ist  namentlich  die  nicht  selten  zu  beobachtende  Celeri- 

1)  Uebrigens  ist  zu  bemerken,  dass  das  Ohrensausen  der  Anämischen  zu- 
weilen auch  nichts  anderes  ist,  als  das  von  den  Kranken  selbst  gehörte  Jugular- 
Yenengeräusch  (s.  n.  Nonnensaosen). 
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tat  des  Pulses^  welche  anscheinend  auf  der  starken  herzsystolischen  An- 
spannung der  Arterie  bei  geringer  mittlerer  Spannung  derselben  beruht 
Hiermit  hängt  die  von  uns  häufig  beobachtete  Thatsache  zusammen, 
dass  bei  schweren  Anämien  auffallend  oft  ein  laut  hörbarer  Onrallon, 
wie  bei  der  Insufficienz  der  Aortaklappen,  auftritt 

Schon  lange  bekannt,  ihrer  Entstehung  nach  aber  auch  jetzt  noch 
nicht  völlig  aufgeklärt  sind  die  bei  Anämischen  häufigen  accidentelien 
Geräusche  am  Herzen  (die  sogenannten  „anämischen  Geräusche**).  Man 
hört  sie  am  lautesten  meist  über  der  Herzbasis,  in  der  Gegend  der 
Pulmonalklappen,  nicht  selten  aber  auch  an  der  Herzspitze.  Sie  sind 
in  der  Regel  rein  systolisch,  doch  haben  wir  in  einem  Falle  von  pemi- 
ciöser  Anämie  mit  Sicherheit  auch  ein  lautes  diastolisches  anämisches 
Geräusch  gehört  Ihrem  Klangcharakter  nach  sind  sie  blasend,  doch 
zuweilen  auch  so  rauh,  dass  sie  fast  ganz  wie  pericardiale  Reibege- 
räusche klingen.  Man  hat  daher  sogar  die  Yermuthung  ausgesprochen, 
dass  manche  anämische  Geräusche  wirklich  durch  das  Aneinander- 
reihen der  abnorm  trockenen  Pericardialblätter  entstehen.  Im  üebiigen 
wird  ihre  Entstehung  gewöhnlich  auf  abnorme  Schwingungsverhaltnisse 
der  Herzklappen,  vielleicht  im  Zusammenhange  mit  der  Fettdegenera- 
tion  des  Herzmuskels  (s.  u.),  zurQckgefahrt  Auch  relative  Elappen- 
insufficienzen,  z.  B.  durch  Herzdilatation  oder  ungenügende  Papillar- 
muskelwirkung  herbeigefahrt,  sind  vielleicht  in  Betracht  zu  ziehen. 

Neben  den  Herzgeräuschen,  häufig  auch  ohne  dieselben,  hört  man 
bei  Anämischen  sehr  oft  laute  Geräusche  über  den  grossen  Halsvenen^ 
das  sogenannte  Nonnensausen.  Obgleich  von  maassgebender  Seite 
(A.  Weil)  betont  ist,  dass  Jugulargeräusche  ebenso  oft  auch  bei  ganz  ge- 
sunden Personen  zu  hören  sind,  so  müssen  wir  nach  unserer  Erfahrung 
doch  daran  festhalten,  dass  die  lauten  Yenengeräusche  bei  Anämischen 
häufiger,  als  bei  sonstigen  Personen  vorkommen.  Eine  besondere  diagnos- 
tische Bedeutung  möchten  übrigens  auch  wir  ihnen  nicht  zusprechen. 

Von  grossem  Interesse,  aber  leider  noch  nicht  hinreichend  genau 
studirt,  ist  das  Verhalten  des  Stoffwechsels  bei  hochgradiger  Anämie. 
Mit  Recht  kann  als  wahrscheinlich  angenommen  werden  —  obgleich 
ein  directer  Nachweis  gerade  dieser  Annahme  sehr  wünschenswerth  wäre 
—  dass  die  Aufnahme  des  Sauerstoffes  bei  jeder  beträchtlichen  Anämie 
herabgesetzt  ist  und  dass  sich  daher  die  Folgen  der  verminderten 
Sauerstoffzufukr  im  Körper  geltend  machen  müssen.  EQerher  gehört, 
wie  von  A.  Fränkel  auf  experimentellem  Wege  nachgewiesen  ist,  vor 
Allem  ein  gesteigerter  Eiweissserfall  im  Körper  und  eine  dem  ent- 
sprechend vermehrte  Stickstoffausscheidung  im  Harn.   Dieses  Verhalten 
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igt  zuerst  von  uns  auch  in  einem  Falle  von  sehr  hochgradiger  essen- 
tieUer  Anämie  und  später  auch  in  anderen  Fällen  nachgewiesen  und 
Ton  yerschiedenen  Seiten  bestätigt  worden.  Da  die  Stickstoffausschei- 
dong  selbstverständlich  noch  von  vielen  anderen  Factoren  abhängt,  so 
ist  der  Nachweis  nicht  immer  ohne  Weiteres  leicht  zu  fOhren ;  an  der 
Thatsache  aber,  dass  in  vielen  Fällen  von  schwerer  Anämie  die  N-Aus- 
scheidung  die  N-£innahme  übersteigt,  ist  nicht  zu  zweifeln.  Besondere 
Bedeutung  erhält  dieses  Factum,  wenn  man  es  mit  gewissen  anato- 
mischen Befunden  bei  der  Anämie  vergleicht,  nämlich  mit  den  fast 
immer  vorhandenen  starken  fettigen  Degenerationen  vieler  Organe, 
namentlich  des  Herzens,  der  Nieren  u.  s.  w.  Diese  fettige  Degeneration 
ist  der  unmittelbare  anatomische  Ausdruck  des  abnormen  Eiweisszerfalls 
im  Körper,  indem  das  Fett  den  N-losen  Rest  des  zersetzten  Eiweisses 
darstellt  Dass  das  Fett  selbst  nicht  weiter  oxydirt  wird,  hängt  wie- 
derum mit  dem  Sauerstofinangel  zusanmien.  Daher  sieht  man  auch, 
dass  das  Fettpolster  des  Panniculus  adiposus  bei  vielen  Anämischen 
auffallend  lange  erhalten  bleibt 

Dass  die  fettige  Degeneration  der  Organe  ihrerseits  zum  Theil 
nicht  ohne  Folgen  bleiben  kann,  liegt  auf  der  Hand.  Schon  oben  ist 
erwähnt,  dass  die  fettige  Degeneration  des  Herzens  vielleicht  gewisse 
Unregelmässigkeiten  der  Herzthätigkeit  verursachen  kann.  Doch  ist 
zu  betonen,  dass  man  diese  Einwirkung  nicht  zu  hoch  anschlagen  darf^ 
da  man  sich  oft  über  die  Energie  des  Herzens  trotz  starker  Verfettung 
seiner  Muskulatur  wundem  muss.  Von  grosser  Wichtigkeit  sind  aber 
die  entsprechenden  Veränderungen  der  Gefasswände,  deren  Folgen 
klinisch  oft  genug  hervortreten,  vor  Allem  in  der  Neigung  vieler  Anär 
mischer  zu  Blutungen,  In  manchen  Fällen  (z.  B.  bei  Leukämie,  s.  u.) 
bildet  sich  eine  formliche  hämorrhagische  Diathese  aus,  deren  Grund 
sicher  in  der  abnorm  leichten  Zerreisslichkeit  der  Gefasswände  (Ver- 
fettung der  Intima)  zu  suchen  ist  Auch  eine  abnorme  Durchlässig- 
keit  der  Geßuswände  muss  in  vielen  Fällen  angenommen  werden.  Auf 
ihr  beruht  das  häufige  Auftreten  leichter  Oedeme  bei  Anämischen, 
welche  gewiss  nur  selten  als  Stauungsödeme,  durch  Herzschwäche  be* 
dingt,  aufzufassen  sind  (s.  o.).  Eine  abnorme  Durchlässigkeit  der  Nieren* 
geffisse  zeigt  sich  zuweilen  auch  durch  die  bei  Anämischen  vorkom- 
mende Polyurie. 

Um  auf  das  Verhalten  des  Harns  bei  starker  Anämie  noch  einmal 
zurückzukommen,  so  ist  das  Aussehen  desselben  meist  ziemlich  hell. 
Offenbar  ist  die  Bildung  des  Hamfarbstoffes  aus  Blutfarbstoff  herab- 
gesetzt, wozu  noch  zuweilen  die  eben  erwähnte  Polyurie  konmit  (etwa 
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1500—2000  Cc.  und  mehr  Harn  in  24  Standen).  Trotzdem  ist  das 
specifische  Gewicht  verhältnissmässig  häufig  hoch,  höher,  als  man  nach 
dem  Aussehen  des  Harns  erwartet,  und  beträgt  z.  B.  nicht  selten  1015 
bis  1021.  Dies  beruht  offenbar  auf  der  relativ  grossen  Menge  fester 
Bestandtheile,  und  dem  entsprechend  findet  man  dann  auch,  wie  oben 
erwähnt,  zuweilen  relativ  hohe  Hamstoffsahlen  (etwa  25 — 32  Grm.  in 
24  Stunden),  d.  h.  hoch  im  Vergleich  zu  den  aufgenonmienen  Nahrungs- 
mengen. In  anderen  Fällen  sind  freilich  die  ausgeschiedenen  Ham- 
stoffmengen  auch  geringer.  Ueber  die  übrigen  Hambestandtheile  lässt 
sich  bis  jetzt  wenig  Bestinmites  aussagen.  Die  Phosphorsäure-Mengen 
sind  zuweilen  im  Vergleich  zu  den  ziemlich  hohen  Stickstoffzahlen  auf- 
fallend niedrig.  Albuminurie  konmit  bei  einfacher  Anämie  nur  aus- 
nahmsweise vor. 

Schliesslich  haben  wir  noch  das  Verhalten  der  Körpertemperatur 
bei  der  Anämie  zu  erwähnen.  Sowohl  bei  den  schweren  essentiellen 
Formen  der  letzteren,  als  auch  nicht  selten  bei  höheren  Graden  secun- 
därer  Anämie  (z.  B.  nach  starken  Magenblutungen  u.  a.)  beobachtet  man 
sehr  gewöhnlich  das  sogenannte  „anämische  Fieber^.  Die  Eigenwärme 
der  Ejranken  zeigt  unregelmässige,  gewöhnlich  des  Abends  eintretende 
Steigerungen  bis  auf  38^5—39^,0,  ja  sogar  noch  etwas  darüber.  Eine 
sichere  Erklärung  dieser  Erscheinung  lässt  sich  noch  nicht  geben.  Jeden- 
falls hängt  das  Fieber  nicht  von  entzündlichen  Organverändemngen, 
sondern  unmittelbar  von  der  Anämie  ab  und  steht  vielleicht  mit  den 
Veränderungen  des  Stoffwechsels  in  Zusammenhang. 

Krankheitsbild  und  Verlauf  der  Chlorose.  Als  Chlorose  oder  Bleich' 
sucht  bezeichnet  man,  wie  bereits  erwähnt,  die  leichteren  Formen  der 
essentiellen  Anämie,  wie  sie  vorzugsweise  beim  weiblichen  Greschlecht 
in  den  Jahren  der  Pubertätsentwicklung  vorkommt.  Die  Krankheit  tritt 
bald  ziemlich  rasch  bei  vorher  ganz  gesunden  Mädchen  auf  und  kann 
daim  nach  einigen  Wochen  oder  Monaten  wieder  völlig  verschwinden. 
Oder  der  ganze  Verlauf  ist  ein  mehr  chronischer,  nicht  scharf  um- 
grenzter, so  dass  der  Zustand  sich  mehr  der  constitutionellen  Anämie 
(habituelle  Chlorose)  nähert.  In  manchen  Fällen  kaim  man  auch 
passend  von  wiederholten  Recidiven  der  Chlorose  sprecheiL 

Die  einzelnen  Krankheitserscheinungen  der  Chlorose  hängen  fest 
alle  direct  von  der  Anämie  ab  und  entsprechen  daher  vollkommen  dem 
oben  Mitgetheilten.  Nur  ist  die  Intensität  und  Maimigfaltigkeit  der 
Symptome  in  den  einzehien  Fällen  sehr  verschieden«  Es  giebt  leichte 
Fälle,  bei  welchen  man  kaum  von  einer  eigentlichen  Krankheit  spricht^ 
wo  die  im  Uebrigen  sich  fast  ganz  wohl  fühlenden  Midohen  nur  ffir 
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^ein  wenig  bleichsüchtig**  gelten,  während  in  continuirlichem  TJeber- 
gange  in  anderen  Fällen  das  voll  entwickelte  Bild  einer  schweren  An- 
ämie mit  allen  ihren  Folgen  auftritt 

Constant  und  zur  Diagnose  nothwendig  ist  die  mehr  oder  weniger 
ausgesprochene  Blässe  des  Gesichts,  der  übrigen  Haut  und  der  sicht- 
baren Schleimhäute.  Dazu  kommen  fast  in  allen  Fällen  die  allgemeine 
Mattigkeit  und  leichte  Muskelermüdung ^  die  Unlust  und  auch  Unfähig- 
keit zu  anstrengenderer  körperlicher  und  geistiger  Arbeit,  femer  die 
Neigung  zu  Kopfschmerzen,  Schwindel  u.  dgl.  Andere  nervöse  („hyste- 
rische**) Erscheinungen  gehören  nicht  unmittelbar  zu  dem  Erankheits- 
bilde  der  Chlorose  und  treten  höchstens  als  Complicationen  auf.  Sehr 
häufig  sind  bei  Chlorotischen  Klagen  über  die  gestörte  Function  des 
Magens.  Der  Appetit  ist  meist  gering  und  nach  dem  Essen  tritt  häufig 
ein  lästiges  Druckgejuhl  in  der  Magengegend  ein.  Auch  ausgesprochene 
Cardialgien  treten  zuweilen  auf.  Sie  sind  meist  rein  nervöser  Natur, 
können  aber  freilich  auch  von  einem  die  Chlorose  begleitenden  Ulcus 
ventriculi  abhängen.  Der  Stuhl  ist,  entsprechend  der  geringen  Nahrungs- 
aufnahme und  der  trägen  Darmperistaltik,  nicht  selten  angehalten.  — 
Ueber  den  Halsvenen  hört  man  oft  ein  lautes  Geräusch,  das  oben  er- 
wähnte Nonnensausen,  Die  Untersuchung  des  Herzens  ergiebt  zuweilen 
eine  leichte  Dilatation  desselben,  welche  wahrscheinlich  auf  einer  ab- 
normen Nach^ebigkeit  der  Herzwandung  gegenüber  dem  Blutdrucke 
beruht  Anämische  Herzgeräusche  sind  nicht  selten.  Der  Puls  ist 
beschleunigt,  leicht  erregbar.  Im  Uebrigen  ergiebt  die  Untersuchung 
der  inneren  Organe  nichts  Abnormes  und  namentlich  fehlen  Symptome 
einer  Veränderung  der  Milz,  des  Knochenmarks  oder  der  Lymphdrüsen 
fast  ausnahmslos.  Fieber  ist  bei  der  einfachen  Chlorose  nur  selten 
vorhanden ;  in  schweren  Fällen  beobachtet  man  aber  zuweilen,  nament- 
lich Abends,  kleine  Temperatursteigerungen  (bis  ca.  38^5).  Der  Harn 
ist  gewöhnlich  blass,  an  Menge  und  Bestandtheilen  von  dem  normalen 
Verhalten  meist  nicht  wesentlich  abweichend.  Bemerkenswerth  ist  end- 
lich noch,  dass  die  Menstruation  bei  chlorotischen  Mädchen  sehr  oft 
Anomalien  zeigt.  Sie  tritt  entweder  von  vornherein  verspätet  auf  oder 
ist  wenigstens  stets  sehr  spärlich.  Nur  in  vereinzelten  Fällen  beobachtet 
man  bei  Chlorotischen  Menorrhagien. 

Genaueren  Aufschluss  über  das  Wesen  der  Chlorose  hat  man  durch 
eingehende  Untersuchungen  des  Blutes  zu  gewinnen  gehofit.  Bei  der 
Entleerung  eines  Bluttropfens  aus  der  Fingerspitze  fällt  meist  sofort 
die  Blässe  des  Blutes  auf.  Untersucht  man  das  Blut  mikroskopisch, 
80  bemerkt  man  eine  spärliche  Rollenbüdung  der  rothen  Blutkörperchen, 
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zuweilen  auch  ein  relativ  helles,  blasses  Aussehen  nnd  eine  ungleich- 
massige  Grösse  derselben,  indem  neben  normal  grossen  auch  auffiallend 
kleine  {Mikrocyten),  manchmal  aber  auch  einzelne  auffallend  grosse 
rothe  Blutkörperchen  (Makrocyten)  gefunden  werden,  ünregelmäsäg- 
keiten  der  Form  {Poiküocyten)  kommen  ebenfalls  hier  und  da  vor. 
Die  weissen  Blutkörperchen  sind  an  Zahl  manchmal  etwas  vermehrt, 
so  dass  man  von  einer  geringen  Leukocytose  (s.  u.)  sprechen  kann. 
Ziemlich  reichlich  vorhanden  sind  in  einzelnen  Fällen  die  „Kömckefh 
bildungen^^  im  Blute,  welche  gewöhnlich  als  Zerfallsproducte  der  weissen 
Blutzellen  betrachtet  werden.  Vielfach  hat  man  auch  mit  HQIfe  be- 
sonderer Zählungsmethoden  (Malassez,  Hayem,  Thoma  u.  A.)  die 
Menge  der  Blutkörperchen  bei  der  Chlorose  und  den  verwandten  Erank- 
heitszustanden  genauer  festzustellen  gesucht.  Im  Allgemeinen  hat  sich 
dabei  ergeben,  dass  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  in  den  meisten 
Fällen  von  Chlorose  entschieden  herabgesetzt  ist,  so  dass  im  Cubik- 
millimeter  Blut  statt  der  normalen  Menge  von  5  Millionen  nur  etwi 
3—372  Millionen  rothe  Blutkörperchen,  zuweilen  noch  weniger,  ent- 
halten sind.  Doch  muss  besonders  bemerkt  werden,  dass  in  einer  Beihe 
von  Fällen  die  Anzahl  der  Blutkörperchen  nicht  vermindert  gefunden 
wird  (DuNGAK,  Hatem,  Laache),  wobei  aber  wahrscheinlich  meist,  wenn 
auch  nicht  immer,  die  Färbekraft,  d.  L  der  Hämoglobingehati  der  Blut- 
körperchen, herabgesetzt  ist  —  Ein  eingehenderes  Yerständniss  f3r 
alle  genannten  einzelnen  Thatsachen  fehlt  noch  vollständig.  Auf  einige 
in  Betracht  zu  ziehende  hypothetische  Vorstellungen  kommen  wir  im 
folgenden  Capitel  zu  sprechen,  woselbst  auch  die  Veränderungen  des 
Blutes  noch  eine  etwas  ausführlichere  Beschreibung  finden  werden. 

Wie  verschieden  der  Gesammtverlauf  der  Chlorose  sich  gestalten 
kann,  ist  schon  erwähnt.  Manche,  auch  anfangs  scheinbar  schwere 
Fälle  gehen  nach  4 — 6  Wochen  oder  nach  einigen  Monaten  in  voll- 
ständige Heilung  über.  Andere  Chlorosen  sind  viel  hartnäckiger,  wider- 
stehen allen  Behandlungsversuchen  und  zeigen  häufige  Räckfalle.  Die 
Prognose  ist  daher  zwar  meist  günstig,  aber  anfangs  doch  stets  mit 
einer  gewissen  Vorsicht  zu  stellen.  Eine  unmittelbare  Lebensgefahr  ist 
freilich  bei  der  gewöhnlichen  Chlorose  niemals  vorhanden.  Andererseits 
werden  wir  aber  bald  sehen,  dass  ein  continuirlicher  Uebergang  zwischen 
der  „einfachen  Chlorose"  und  der  „pemiciösen  Anämie**  besteht  und 
dass  man  es  im  Anfange  dem  Einzelfall  nicht  immer  ansehen  kann, 
zu  welcher  Kategorie  gehörig  er  sich  schliesslich  herausstellen  wird. 

Dlasrnose.  Die  Diagnose  der  Chlorose  ist  je  nachdem  als  sehr  leiofat 
oder  auch  als  sehr  schwer  zu  bezeichnen :  leichi  insofem,  als  die  oha- 
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rakteristisohen  Symptome  der  Chlorose,  die  Blässe  der  Haut  und  die 
gewöhnlichen  Folgeerscheinungen  der  allgemeinen  Anämie  ja  in  der 
That  stets  ohne  Schwierigkeit  festzustellen  sind,  schwer  aber  insofern, 
als  die  Anämie  nur  dann  als  Chlorose  bezeichnet  werden  darf,  wenn 
sie  wirklich  primärer  essentieller  Natur  ist  Die  Diagnose  der  Chlorose 
ist  daher  erst  danp  gerechtfertigt,  wenn  eine  genaue  Untersuchung  des 
ganzen  Körpers  die  Abwesenheit  aller  solcher  Momente  ergeben  hat, 
auf  welche  die  Anämie  als  eine  secundäre  Folgeerscheinung  bezogen 
werden  könnte.  Vor  Allem  zu  beachten  ist  die  Möglichkeit  einer  be- 
ginnenden Tuberkulose  (Untersuchung  der  Lunge,  des  Auswurfs,  Be- 
rficksichtigung  des  allgemeinen  Habitus,  der  Heredität  u.  s.  w.).  Femer 
ist  an  die  Möglichkeit  anatomischer  Erkrankungen  des  Magens  (Ulcus, 
Dilatation,  Katarrh)  zu  denken,  an  chronische  Nierenqffectionen,  unter 
Umständen  auch  an  constitutionelle  Syphilis  (luetische  Chlorose,  s.  o.) 
IL  a.  In  vielen  Fällen  lassen  sich  alle  diese  und  die  übrigen  analogen 
secundären  Formen  der  Anämie  leicht  ausschliessen ;  zuweilen  kann 
aber  die  Entscheidung  recht  schwierig  sein. 

Therapie  der  Anftmie  und  Chlorose.  Die  Behandlung  der  Chlorose, 
wie  jeder  anderen  Form  der  Anämie,  hat  vor  Allem  der  Indication  zu 
genügen,  die  Regeneration  des  Blutes  nach  Kräften  zu  fördern  und  zu 
unterstützen.  Dieser  Indication  kann  einmal  durch  eine  Anzahl  hygiei- 
nisch-diätetischer  Maassregeln,  sodann  auch  durch  die  Verordnung  ge- 
wisser Arzneimittel  entsprochen  werden. 

In  ersterer  Beziehung  ist  vor  Allem  auf  gute  Luß  und  zweck- 
mässige Ernährung  zu  sehen.  Manches  blasse  Stadtmädchen  bekonmit 
seine  rothen  Wangen  wieder,  wenn  es  einige  Wochen  auf  dem  Lande, 
im  Oebirge  oder  an  der  See  zugebracht  hat  Die  Wahl  des  Ortes  muss 
sich  in  erster  Linie  natürlich  nach  den  äusseren  Verhältnissen  richten. 
In  zahlreichen  Fällen  thut  jeder  passende  Landaufenthalt  dieselben 
guten  Dienste,  wie  eine  weite  theure  Reise.  Kommt  ein  Aufenthalt 
an  der  See  in  Betracht,  so  dürfte  ein  Ostseebad  in  schwereren  Fällen 
von  Chlorose  meist  vorzuziehen  sein.  Die  Kurorte,  woselbst  der  Genuss 
schöner  Waldluft  mit  dem  Gebrauch  einer  Eisentrinkquelle  verbunden 
werden  kann,  finden  unten  ihre  Erwähnung. 

Was  die  Ernährung  Anämischer  anbetrifft,  so  ist  eine  leicht  ver- 
dauliche, ei  Weissreiche  Kost  am  zweckmässigsten.  Kohlehydrate  und 
Fette  sind  in  den  Fällen  von  Anämie  mit  reichlichem  Panniculus  adi- 
posus  zu  beschränken,  während  sie  dagegen  bei  mageren  Kranken  be- 
sonders vorzuschreiben  sind  (leicht  verdauliche  Mehlspeisen,  Malzextract, 
gute  Butter,  Leberthran  u.  s.  w.).    Milch  ist,  wenn  sie  vertragen  wird. 
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gewiss  stets  ein  vortreffliches  Nahrongsmittel  far  Anämische.  Eine 
fast  ausschliessliche  Milchdiät,  eine  sogenannte  nMilchkur^^  ist  jedoch 
meist,  wie  wir  schon  früher  einmal  hervorheben  mossten  (s.  Bd.  I), 
recht  unzweckmässig.  Auf  die  Verordnung  alkoholischer  Getränke  wird 
von  vielen  Seiten  ein  übertriebener  Werth  gelegt  Dieselben  können 
in  massiger  Menge  gestattet  werden,  namentlich  wenn  die  Patienten 
selbst  danach  Verlangen  haben  und  der  Appetit  dadurch  angeregt  wird. 
Am  zweckmässigsten  sind  bei  mageren  Patienten  die  extractreichen 
Biersorten  (Porter  u.  a.). 

Ein  Factor,  auf  welchen  gleichfalls  von  manchen  Aerzten  viel  Ge- 
wicht gelegt  wird,  ist  die  j^retchliche  Bewegung  m  freier  Lujl^.  Hierin 
wird  indessen  leicht  zu  viel  gethan,  und  nur  zu  oft  kommt  es  vor,  dass 
chlorotische  Mädchen  trotz  allen  Widerstrebens  zu  längeren  Spazier- 
gangen  angetrieben  werden  und  dadurch  müder  und  matter  werden, 
als  zuvor.  In  schwereren  Fällen  halten  wir  sogar  ein  gewisses  Maass 
von  körperlicher  Ruhe  für  dringend  wünschenswerih ,  um  den  Körper 
vor  unnützen,  mit  Stoffverbrauch  verbundenen  Muskelanstrengungen  zu 
bewahren.  Die  besten  und  raschesten  Heilerfolge  bei  Chlorose  haben 
wir  im  Erankenhause  gesehen,  wo  die  chlorotischen  Fabrikarbeiterinnen 
und  Ladenmädchen  häufig  zunächst  acht  Tage  ganz  zu  Bett  liegen 
blieben.  Wenn  also  einerseits  frische  Land-  und  Waldluft  gewiss  von 
dem  besten  Nutzen  sind,  so  ist  doch  andererseits  ein  Maasshalten  bei 
allen  Körperbewegungen  zu  betonen.  Fühlen  die  Kranken  sich  kräf- 
tiger und  frischer,  so  bekommen  sie  schon  von  selbst  mehr  Lust  za 
körperlicher  Bewegung  und  dann  können  weitere  Spaziergänge,  Fnss- 
teuren  u.  dgl.  gewiss  von  Nutzen  sein. 

Unter  den  zur  Behandlung  aller  Formen  der  Anämie  gebräuch- 
lichen medicamentösen  Mitteln  nehmen  die  Eisenpräparate  schon  seit 
langer  Zeit  den  ersten  Rang  ein.  Wie  dieselben  wirken,  war  bis  jetzt 
ganz  unklar,  da  durch  genaue  Untersuchungen  festgestellt  worden  ist, 
dass  die  Eisensalze  vom  Darm  aus  überhaupt  nur  in  äusserst  kleiner 
Menge  aufgenommen  werden  und  da  der  Eisenbedarf  des  Körpers  an 
so  geringer  ist,  dass  hierfür  schon  der  Eisengehalt  der  gewöhnlichen 
Nahrungsmittel  vollkommen  ausreichend  sein  müsste.  Erst  neuerdings 
ist  durch  Bunge  ein  Verständniss  für  den  therapeutischen  Einflnss  des 
Eisens,  wenigstens  für  gewisse  Fälle,  möglich  geworden.  Bunge  hat 
nämlich  nachgewiesen,  dass  das  Eisen  in  unseren  Nahrungsmitteln  gar 
nicht  in  anorganischen  Verbindungen  enthalten  ist,  sondern  in  einer 
sehr  complicirten,  von  ihm  Hämatogen  genannten  organischen  Verbin- 
dung.   Durch  die  anorganischen  Eisensalze  wird  aber  das  Himitogen 
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Yor  der  Zersetzung  geschützt,  namentlich  durch  die  Bindung  der  im 
Darme  leicht  entstehenden  Schwefelalkalien,  deren  zerstörender  Einfluss 
auf  das  Hämatogen  feststeht. 

Hieraus  folgt  schon,  dass  das  Eisen  keineswegs  in  allen  Fällen  von 
Anämie  in  gleicher  Weise  wirksam  sein  kann,  und  in  der  That  be- 
obachtet man  auch  nicht  selten,  dass  von  anämischen  Kranken  lange 
Zeit  Eisen  ohne  jeden  Erfolg  genommen  wird.  Andererseits  sind  aber 
die  Wirkungen  des  Eisens  doch  oft  anscheinend  so  günstige,  dass  man 
auch  jetzt  noch,  trotz  des  ungenügenden  theoretischen  Verständnisses 
bei  schwererer  Anämie  und  insbesondere  bei  der  Chlorose  meist  neben 
den  allgemeinen  diätetischen  Vorschriften  eins  der  zahlreichen  empfoh- 
lenen Eisenpräparate  verordnet 

Im  Allgemeinen  gilt  als  Regel,  nicht  zu  kleine  Dosen  zu  verschrei- 
ben, welche  etwa  zwei-  oder  dreimal  täglich  bald  nach  dem  Essen  ge- 
nommen werden.  Ein  vollständig  reines,  sehr  fein  vertheiltes  Pulver  ist 
das  Ferrum  Hydrogenio  reductum,  welches  in  Pulvern  oder  Pillen  zu 
0,05 — 0,2  mehrmals  täglich  verordnet  wird.  Für  die  Kinderpraxis  sind 
auch  die  mit  Ferrum  reductum  dargestellten  EüenchocoladepastiUen 
empfehlenswerth.  Als  Schachtelpulver  verschrieben  werden  die  beiden 
officinellen  Präparate,  Ferrum  carbonicum  saccharatum  und  Ferrum  oan/^ 
daium  saccharatum  solubile  (3  mal  täglich  V2 — 1  Theelöffel  in  Wasser). 
Das  letztgenannte  Präparat  hat  namentlich  auch  den  Vorzug,  dass  es 
die  Zähne  nicht  schwärzt  Als  gutes  Eisenpräparat  ist  femer  das  Fer^ 
rum  lacticum  (in  Pulvern  und  Pillen  zu  0,3  —  0,75)  und  endlich  noch 
das  Ferrum  suljuricum  zu  nennen,  letzteres  ein  Bestandtheil  der  be- 
kannten Blaud* sehen  Pillen  (Ferr.  sulfur.,  Kali  carbon.  puri  ana  15,0, 
Tragacanth.  q.  s.  ad  pilulas  100,  dreimal  täglich  3 — 5  Pillen).  Von  den 
Eisentropfen  sind  die  Tinctura  Jerri  acetici  aetherea,  die  JmcL  ferri 
chlorati  aetherea  und  die  Tinctura  ferri  pomata  (alle  rein  oder  mit 
Syrupus  simplex  gemischt  zu  20 — 40  Tropfen)  am  meisten  im  Gebrauch, 
letztere  namentlich  bei  Kindern.  Vielfach  gelobt  wird  der  Liquor  ferri 
albuminati  (dreimal  täglich  ein  Theelöffel  voll).  Endlich  hat  man  neuer- 
dings wiederholentlich  Versuche  mit  der  innerlichen  Darreichung  von 
Hämoglobin,  insbesondere  den  PPEUFER'schen  aus  Ochsenblut  darge- 
stellten Hämoglobinpastillen  (0  Stück  täglich)  angestellt,  die  nicht  un- 
günstig ausgefallen  sind.  —  Nicht  selten  combinirt  man  die  Eisen- 
präparate mit  anderen  Mitteln,  namentlich  oft  mit  Chinin  (welches  als 
bitteres  Mittel  und  als  „Roborans"  wirken  soll,  femer  bei  auf  Anämie 
beruhenden  Kopfschmerzen),  mit  Stomachicis  (Extr.  Grentianae  u.  a.), 
mit  abführend  wirkenden  Mitteln  (Extr.  Alogs)  u.  a. 
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Nur  in  einigen  Fällen  wird  Eisen  nicht  vertragen,  indem  es  Yer- 
daunngsbeschwerden,  Dorchfälle  u.  dgL  herbeiführt  Man  moss  dann  mit 
dem  Präparat  wechseln  oder  die  Dosis  herabsetzen.  Die  gewöhnliche 
Warnung  der  Patienten  vor  dem  Genüsse  saurer  Speisen  während  des 
(Gebrauchs  von  Eisen  beruht  zum  grössten  Theil  auf  einem  YorurtheiL 

Ziemlich  verbreitet  ist  die  Verordnung  des  Eisens  in  der  Form 
von  Mineralwässern.  Unter  den  künstlich  dargestellten  Wässern  ist  das 
pyrophosphorsaure  Eisenwasser  das  beste,  welches  auch  bei  schwachem 
Magen  meist  sehr  gut  vertragen  wird.  Die  natürlichen  Eisenwässer  wer- 
den ebenfalls  vielfach  verschickt  Dass  sie  an  Ort  und  Stelle  oft  eine 
grössere  Wirksamkeit  entfalten,  beruht  nur  darauf,  dass  die  allgemeinen 
hygieinischen  Verhältnisse  der  Kranken  sich  an  den  Kurorten  meist  viel 
günstiger  gestalten,  als  zu  Hause.  Die  bekanntesten  und  besachtesten 
Eisenquellen  in  Deutschland  und  der  Schweiz  sind  in  Cudowa,  Rip- 
poldsau,  Homburg,  Elster,  Schwalbach,  Pyrmont,  Driburg,  Liebenstein, 
St.  Moriz,  Tarasp  u.  a.  Auch  „Stahlbäder^^  werden  vielfach  angewandt, 
doch  kommt  es  hierbei  nicht  auf  den  Eisengehalt  des  Wassers,  sondern 
auf  den  Kohlensäure-Gehalt  und  die  Temperatur  desselben  an. 

Ausser  dem  Eisen  kommen  andere  innere  Mittel  bei  der  Behand- 
lung der  Chlorose  viel  seltener  in  Betracht  Nur  der  Arsenik  ist  hier 
noch  als  ein  Mittel  zu  nennen,  welches  zuweilen  einen  eigenthümlich 
günstigen  Einfluss  auf  die  Gesammtconsütution  ausübt  und  daher  na- 
mentlich in  schwereren  Fällen  von  Chlorose  Anwendung  verdient,  allein 
oder  auch  in  Verbindung  mit  Eisen  (s.  die  B^cepte  im  Anhang).  Ausser- 
dem verdient  die  Salzsäure  besondere  Erwähnung,  welche  namentlich 
in  Fällen  mit  Verdaungsstörungen  (Magendruck  u.  dgL)  oft  gute  Dienste 
leistet  Man  verordnet  5 — 8  Tropfen  Acid.  muriat  dilut  in  */*  Gl*s 
Wasser,  V2  Stunde  nach  dem  Essen.  —  Ueber  die  Versuche  mit  sub- 
cutanen Blutinjectionen  vergleiche  man  das  folgende  CapiteL 

Bestehende  Verstopfung  suche  man  zunächst  stets  durch  diäte- 
tische Vorschriften  (mechanisch  etwas  mehr  reizende  Kost,  Obst^  Gra- 
hambrod)  und  nur  dann,  wenn  dies  nicht  gelingt,  durch  leichte  Ab- 
führmittel zu  heben. 

ZWEITES  CAPITEL. 
Die  essentielle  perniciOse  AnSmie. 

{Progressive pemiciöse  Anämie.  Schwere  Form  der  essentiellen  Anämie.) 

Begriffsbestimmang  und  Aetiolo^e.   Wir  bezeichnen  als  pemieiäse 

Anämie  {8.  0.  S.  17S)  diejenige  Form  der  essentiellen  AnSmiey  welche 
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nicht,  wie  die  Chlorose,  in  Heilung  übergeht  oder  auf  einem  Punkte 
relativ  geringer  Intensität  stehen  ^eibt,  sondern  unaufhaltsam  fort- 
schreitet und  in  zahlreichen  Fällen  unmittelbar  durch  den  erreichten 
hohen  Grad  der  Anämie  zum  Tode  führt.  Durch  das  Wort  „essentiell" 
wird  auch  hierbei  angedeutet,  dass  es  sich  um  eine  primäre  Anämie 
handelt,  deren  Zustandekommen  allein  aus  irgend  einer  die  Bildung 
des  Blutes  oder  das  Blut  selbst  schädigenden  Krankheitsursache  erklärt 
werden  kann.  An  dieser  Auffassung  müssen  wir  streng  festhalten,  nsr- 
mentlich  den  in  neuerer  Zeit  wiederholt  gemachten  Versuchen  gegen- 
über, die  perniciöse  Anämie  als  selbständige  Krankheit  ganz  zu  streichen 
und  sie  nur  als  eine  aus  den  verschiedensten  Ursachen  entstandene 
schwere  secundäre  Anämie  zu  betrachten. 

Selbstverständlich  muss  zugegeben  werden,  dass  das  Bestehen  einer 
primären  Anämie  leicht  fölschlich  angenommen  werden  kann,  wo  ein 
genaueres  Nachforschen  doch  einen  besonderen  Grund  für  die  Anämie 
nachweist.  Handelt  es  sich  hierbei  um  gröbere  diagnostische  Irrthü- 
mer,  so  klärt  sich  der  Fall  bei  der  Section  leicht  auf.  So  ist  es  z.  B. 
schon  wiederholt  vorgekommen,  dass  ein  im  Leben  als  „perniciöse 
Anämie"  angesehener  Krankheitsfall  sich  bei  der  Section  als  Magen- 
cardnom  erwiesen  hat  (s.  Bd.  Ij.  In  anderen  Fällen  ist  aber  die  pri- 
märe Ursache  der  Anämie  viel  schwerer  zu  finden.  So  wurde  z.  B. 
die  schwere  Anämie  der  Arbeiter  am  Gotthardt-Tunnel  anfangs  für  eine 
essentielle  gehalten,  bis  erst  genauere  Nachforschungen  ergaben,  dass 
es  sich  um  eine  Anchylostomum-Erkrankung  (s.  Bd.  I)  handelte,  welche 
auch  sonst  schon  oft  das  Symptomenbild  einer  essentiellen  Anämie  vor- 
getäuscht hat  Femer  ist  neuerdings  eine  Anzahl  von  Beobachtungen 
gemacht  worden,  wo  die  Section  als  Ursache  einer  progressiven  Inani- 
tion  und  Anämie  eine  ausgedehnte  Atrophie  der  Magen-  oder  Darm- 
Wandung^  zuweilen  mit  besonders  hervortretender  Betheiligung  der  sym- 
pathischen Nervengeflechte,  ergab.  Auch  diese  an  sich  sehr  interessan- 
ten Fälle  haben,  soweit  es  sich  nicht  um  secundäre  Veränderungen  analog 
den  übrigen  fettigen  Degenerationen  (s.  u.)  handelt^  mit  der  essentiellen 
pemiciösen  Anämie  nichts  zu  thun.  Sie  weichen  oft  auch  in  klinischer 
Beziehung  nicht  unerheblich  von  derselben  ab,  und  wir  können  es  daher 
nicht  biUigen,  eine  sogenannte  „gastro-intestinale  Form  der  pemiciösen 
Anämie"  aufzustellen.  Die  secundären  Anämien  kann  man  nach  den 
verschiedenen  Ursachen  gmppiren  und  eintheilen,  nicht  aber  die  essen- 
tiellen Anämien,  deren  klinische  Einheit  durchaus  gewahrt  bleiben  muss. 

Das  Verdienst,  die  perniciöse  Anämie  zuerst  als  besondere  Krank- 
heitsform studirt  zu  haben,  gebührt  Biermeb  (1868),  obgleich  einzelne 

BnOMriLU  Sp«o.  Pftth.  a.  TtonpU.  U.  Baiid,  iL  3.  Ast.  V^ 
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Fälle  der  Erankheit  schon  längst  beobachtet  waren.  Das  Vorkommen 
derselben  bei  Schwangeren  ist  zuerst  von  Gusserow  hervorgehoben 
worden. 

Ueber  die  specielle  Äetiologie  der  essentiellen  pemidösen  Anämie 
weiss  man  freilich  ebenso  wenig  Sicheres,  wie  über  die  Äetiologie  der 
Chlorose.  Zwar  sind  von  Elebs  und  neuerdings  von  Frankenhäuser 
im  Blute  der  Anämischen  Mikroorganismen  („Gercomonas  globulus''  und 
„G.  navicula")  gefunden  worden,  denen  die  genannten  Untersucher  eine 
pathogenetische  Bedeutung  zuschreiben.  Diese  Befunde  bedürfen  aber 
noch  sehr  einer  weiteren  Bestätigung.  Mit  einer  infectiösen  Natur  der 
Krankheit  liesse  sich  allerdings  am  besten  die  beachtenswerthe  That- 
sache  in  Uebereinstimmung  bringen,  dass  die  pemiciöse  Anämie  in 
manchen  Ländern  entschieden  häufiger  ist,  als  in  anderen,  so  z.  B.  in 
der  Schweiz  weit  öfter  beobachtet  wird,  als  in  Norddeutschland.  Hier 
in  Leipzig  kam  die  Krankheit  vor  mehreren  Jahren  verhältnissmässig 
häufig  zur  Beobachtung,  während  sie  in  den  letzten  Jahren  aufÜEdlend 
seltener  geworden  zu  sein  scheint  —  Besondere  Veranlassungsursachen 
lassen  sich  meist  nicht  nachweisen.  Die  Behauptung,  dass  schlechte 
äussere  Lebensverhältnisse,  mangelhafte  Ernährung  u.  dgL  die  Entwick- 
lung der  Krankheit  begünstigen,  trifft  vielleicht  für  einige,  aber  sicher 
nicht  für  alle  Fälle  zu.  Wir  möchten  es,  wie  bei  der  Ghlorose,  gerade 
für  charakteristisch  halten,  dass  sich  die  schwere  Anämie  oft  trotz  der 
besten  äusseren  Verhältnisse  entwickelt  Nur  ein  Moment  scheint  ent- 
schieden von  Bedeutung  zu  sein,  nämlich  die  Vorgänge  der  Schwanger- 
schaß  und  Geburt.  Sie  geben  bei  Frauen  auffallend  häufig  den  An- 
lass  zur  Entwicklung  der  ersten  Krankheitssymptome.  Sehr  interessant, 
aber  nicht  leicht  zu  deuten  sind  die  Fälle,  welche  sich  an  einen  ein- 
oder  mehrmaligen  schweren  Blutverlust  anschliessen.  Zuweilen  scheint 
es  nämlich,  als  ob  der  Körper  sich  von  einer  derartigen  starken  Blu- 
tung nicht  wieder  erholen  könne,  und  an  die  acute  Anämie  schliesst 
sich  dann  eine  trotz  aller  Pflege  und  Behandlung  andauernde  und  sogar 
unaufhaltsam  bis  zum  Tode  weiter  zunehmende  Anämie  an.  Ob  man 
aber  das  Recht  hat,  diese  Fälle  ohne  Weiteres  zu  der  echten  pemi- 
ciösen  Anämie  zu  rechnen,  muss  mindestens  zweifelhaft  erscheinen. 

Li  Bezug  auf  Alter  und  Geschlecht  der  Kranken  ist  noch  zu  er- 
wähnen, dass  die  meisten  Fälle  im  mittleren  Lebensalier  (von  circa 
25—40  Jahren)  vorkommen,  dass  beide  Geschlechter  ziemlich  gleich- 
massig  befallen  werden,  das  weibliche  nur  insofern  etwas  häufiger,  als 
die  Geschlechtsfunctionen,  wie  gesagt,  auf  das  Entstehen  der  Ennkheit 
einen  deutlichen  Einfluss  zu  haben  scheinen. 
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Pftthologisehe  Anatomie.  Da  der  tödüiche  Ausgang  der  pemiciösen 
Anämie  häufig  die  Gelegenheit  zu  einer  genaueren  anatomischen  Unter- 
suchung darbietet,  so  ist  man  selbstverständlich  bemüht  gewesen,  auf 
diesem  Wege  Anhaltspunkte  für  ein  richtiges  Yerständniss  der  Krank- 
heit zu  gewinnen.  Auf  die  Veränderungen  des  Blutes  selbst  gehen  wir 
hier  nicht  näher  ein,  da  dieselben  auch  im  Leben  nachweisbar  sind 
und  daher  unten  bei  der  Beschreibung  der  klinischen  Symptome  6e- 
rflcksichtigung  finden  werden.  Die  Veränderungen  der  inneren  Organe 
sind  in  zwei  Gruppen  zu  unterscheiden,  die  einen,  welche  secundärer 
Nafur  sind  und  erst  durch  die  Anämie  hervorgerufen  werden,  die  an- 
deren, welchen  vielleicht  eine  primäre  pathognostische  Bedeutung  zu- 
kommen könnte.  Zu  der  ersten  Gruppe  von  Veränderungen  gehören 
ausser  der  selbstverständlich  vorhandenen  oft  enormen  Anämie  alier 
inneren  Organe  vor  Allem  die  fettigen  Degenerationen  derselben.  Am 
deutlichsten  findet  man  dieselben  gewöhnlich  im  Herzmuskel,  femer 
in  den  Nieren,  der  Leber,  der  Magen-  und  Darmwandung,  an  der 
Intima  der  GeßUse  u.  a.  Dass  die  Verfettung  als  directe  Folge  der 
Anämie  und  zwar  speciell  als  Folge  der  verminderten  Sauerstoffzufuhr 
zu  den  Geweben  angesehen  werden  muss,  ist  bereits  Mher  (vgl.  S.  185) 
erwähnt,  ebenso,  dass  der  durch  die  fettigen  Degenerationen  documen- 
tirte  gesteigerte  Eiweisszerfall  im  Körper  in  unmittelbarem  Zusammen- 
hange mit  der  vermehrten  Stickstoffausscheidung  im  Harne  steht 

Wahrscheinlich  in  naher  Beziehung  zu  der  Verfettung  der  Gefäss- 
intima  und  somit  ebenfalls  als  Folgeerscheinungen  der  Anämie  aufzu- 
fassen sind  die  häufigen,  meist  kleinen,  selten  grösseren  Blutungen, 
welche  man  in  den  verschiedensten  Organen  findet  Am  wichtigsten 
sind  die  Blutungen  in  der  Netzhaut,  weil  sie  mit  am  häufigsten 
vorkommen  und  ophthalmoskopisch  schon  zu  Lebzeiten  der  Kranken 
nachgewiesen  werden  können.  Femer  finden  sich  sehr  oft  kleine  Blu- 
tungen in  den  serösen  Häuten  (Pleura,  Pericardium) ,  im  Gehirn,  in 
den  Schleimhäuten  u.  a.,  verhilltnissmässig  selten  auch  in  der  äusse- 
ren Haut 

Eine  dritte  secundäre  Erscheinung,  welche  indessen  meist  nur 
mikroskopisch  und  mikrochemisch  festgestellt  werden  kann,  ist  die 
reichliche  Eisenablagerung  in  den  Zellen  mancher  Organe,  vor  Allem 
in  den  peripheren  Zonen  der  Leberläppchen ,  doch  auch  in  anderen 
Organen  (Nieren,  Pankreas  u.  a.).  Quincke,  welcher  diese  Erscheinung 
am  genauesten  studirt  hat,  fand  auch  die  Gesammtmenge  des  in  der 
Leber  enthaltenen  Eisens  bei  der  pemiciösen  Anämie  beträchtlich  er- 
höbt.   Die  nächstliegende  und  wahrscheinlichste  Deutung  dieser  That- 
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Sache  ist  die,  dass  das  Eisen  von  dem  reichlichen  Untergange  rother 
Blutkörperchen  herstammt 

Während  die  bisher  beschriebenen  anatomischen  Yerändenmgen 
eine  Folge  der  Anämie  sind  und  daher  in  gleicher  Weise  bei  allen, 
wie  auch  immer  entstandenen  schweren  Anämien  auftreten,  hat  man 
andererseits  nach  specifischen  Veränderungen  gesucht,  welche  als  etwaige 
Grunderkrankungen  angesehen  werden  könnten  und  hierbei  sein  Augen- 
merk natürlich  besonders  auf  die  bei  der  Blutbildung  betheiligten  Organe 
gerichtet.  Die  Lymphdrüsen  bieten  bei  der  pemiciösen  Anämie  in  der 
Begel  keine  besondere  Erkrankung  dar.  Wo  sie  in  stärkerem  Maasse 
verändert  sind,  handelt  es  sich  wahrscheinlich  stets  um  eine  ganz  anders- 
artige Krankheit,  welche  wir  später  genauer  kennen  lernen  werden 
(s.  Pseudoleukämie).  Die  Müs  verhält  sich  in  vielen  Fällen  ebenfalls 
normal  Bei  einzelnen  Kranken  ist  sie  aber  deutlich  vergrössert,  wenn 
auch  meist  nicht  sehr  beträchtlich  und  ohne  dass  das  Milzgewebe  dabei 
irgend  erheblichere  histologische  Veränderungen  zeigt  Man  bezeichnet 
die  Fälle  von  pemiciöser  Anämie  mit  auffallender  Milzvergrösserong 
häufig  als  Änaemia  splenica  (s.  u.};  doch  liegt  unseres  Erachtens  kein 
Grund  vor,  dieselben  grundsätzlich  von  den  Fällen  von  pemiciöser  An- 
ämie ohne  Milzschwellung  zu  trennen.  Die  regelmässigsten  Verände- 
rungen bietet  aber  das  Knochenmark  dar,  dasjenige  Organ,  dessen  Be- 
deutung bei  der  Blutbildung  auch  entschieden  viel  wichtiger  ist,  als  die 
der  Milz.  Zuerst  von  G.  Wood  ,  dann  namentlich  von  Cohnheui  ist 
darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  das  Knochenmark  bei  der  pemiciösen 
Anämie  fast  constant  statt  seiner  normalen  gelben  eine  dunkelrothe, 
himbeergelee-ähnliche  Farbe  hat  Diese  Anomalie  hängt  vor  Allem  davon 
ab,  dass  die  zahlreichen  Fettzellen  des  Knochenmarks  ganz  oder  fast 
ganz  verschwinden,  ein  Verhalten,  das  um  so  aufßlliger  ist,  als  gerade 
bei  der  pemiciösen  Anämie  das  Fettgewebe  im  übrigen  Körper  häufig 
auffallend  gut  und  lange  erhalten  bleibt  Ausserdem  zeigen  aber  die 
specifisch  zelligen  Elemente  des  Marks  eine  entschiedene  Hyperplasie 
und  namentlich  findet  man  oft  (freilich  nicht  immer)  sehr  zahlreiehe 
kernhaltige  rothe  Blutkörperchen.  COHNHEIM  ist  geneigt,  die  Erkran- 
kung des  Knochenmarks  für  eine  specifische,  mit  der  Krankheitsursache 
in  Verbindung  stehende  zu  halten.  Doch  lässt  sich  nicht  verschweigen, 
dass  manche  Gründe  gegen  diese  Ansicht  sprechen  und  auf  die  Möglich- 
keit hinweisen,  dass  vielleicht  auch  diese  Knochenmarksveränderung  nur 
eine  secundüxe  Erscheinung  ist  und  zwar  eine  Erscheinung,  welche  mit 
der  vom  Körper  angestrebten  möglichst  lebhaften  Neubildung  und  Be- 
generaüon  rother  Blutkörperchen  in  Zusammenhang  steht    Nach  den 
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Untersuchungen  Neumann's  sind  die  kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen 
wahrscheinlich  als  junge,  in  der  Entwicklung  begriffene  Blutzellen  an- 
zusehen, und  dieselben  lebhaften  Begenerationsvorgänge  und  die  den- 
selben entsprechenden  Veränderungen  des  Knochenmarks  finden  sich 
auch  häufig  bei  sonstigen  schweren,  zweifellos  secundären  Anämien. 

Somit  kann  auch  die  Erkrankung  des  Knochenmarks  mindestens 
nicht  mit  Sicherheit  als  die  primäre  anatomische  Veränderung  ange- 
sehen werden,  und  dann  bleibt  in  der  That  nichts  übrig,  als  bei  der 
essentiellen  Anämie  eine  Krankheit  des  Blutes  selbst,  d.  h.  eine  un- 
mittelbare Schädigung  der  rothen  Blutkörperchen  (durch  infectiöse 
Agentien?)  anzunehmen. 

Kllnisehe  Symptome.  Die  Erscheinungen  der  perniciösen  Anämie 
beginnen,  wie  erwähnt,  meist  ohne  jede  nachweisbare  Veranlassung 
bei  vorher  ganz  gesunden  Menschen  so  langsam  und  allmählich,  dass 
es  kaum  je  gelingt,  den  eigentlichen  Anfang  der  Krankheit  genau  zu 
bestimmen.  Natürlich  ist  dies  noch  mehr  der  Fall,  wenn  die  Ejrank- 
heit,  was  ja  auch  vorkommt,  bei  Personen  auftritt,  welche  schon  vor- 
her schwächlich  und  blass  waren,  ohne  dabei  aber  eigentlich  für  krank 
zu  gelten.  Nur  in  vereinzelten  Fällen  bei  Schwangeren  ist  ein  mehr 
acuter  Anfang  der  perniciösen  Anämie  beobachtet  worden. 

Schon  die  ersten  Symptome  der  Krankheit  beziehen  sich  fast  immer 
unmittelbar  auf  die  beginnende  Anämie.  Es  sind  daher  genau  dieselben 
subjectiven  Beschwerden  und  objectiven  Veränderungen,  wie  sie  sich 
bei  der  gewöhnlichen  Chlorose  entwickeln:  die  Mattigkeit  und  leichte 
Muskelermüdung,  die  Neigung  zu  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Herzklopfen 
und  Ohrensausen,  die  Appetitlosigkeit  und  häufige  Uebelkeit,  daneben 
vor  Allem  die  objectiv  auffallende  Blässe  der  Haut  und  der  Schleim- 
häute. Während  aber  diese  Erscheinungen  bei  der  Chlorose  gewöhn- 
lich auf  einer  niederen  oder  mittleren  Stufe  stehen  bleiben,  entwickeln 
sie  sich  bei  den  schweren  Formen  der  essentiellen  Anämie  zu  einer 
höchst  bedenklichen  Intensität.  Wir  können  natürlich  alle  hierbei  durch- 
laufenen Stadien  nicht  im  Einzelnen  schildern,  sondern  geben  im  Fol- 
genden nur  eine  Uebersicht  derjenigen  Symptome,  welche  sich  in 
grösserer  oder  geringerer  Vollständigkeit  bei  dem  entwickelten  Krank- 
heitsbilde der  perniciösen  Anämie  fast  stets  vorfinden. 

Hat  die  Anämie  einen  hohen  Grad  erreicht,  so  ist  die  Schwäche 
der  Kranken  so  gross,  dass  sie  dauernd  bettlägerig  sind.  Jedes  längere 
sich  Aufrichten  und  Aufrechtsetzen  aus  der  liegenden  Stellung  verbietet 
sich  dann  auch  schon  dadurch,  dass  hierbei  sofort  Zeichen  noch  zuneh- 
mender Gehimanämie,  vor  Allem  Ohnmachtsanwandlungen  auftreten. 
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Das  Aussehen  der  meist  auf  dem  Rücken  mit  ziemlich  tief  gelagertem 
Kopfe  daliegenden  Kranken  ist  ein  wachsartig  blasses  geworden,  sehr 
oft  mit  einem  deutlichen  leichten  Stich  ins  Gelbliche.  Einzelne  Blor 
tungen  auf  der  Haut  kommen  vor,  sind  aber  selten.  Die  Schleimhaut 
der  Lippen,  des  Zahnfleisches,  der  Conjunctivae  ist  ebenfalls  im  äusser- 
sten  Maasse  blass  und  farblos.  Das  Bewusstsem  ist  zwar  erhalten, 
aber  alle  Antworten  geschehen  matt,  langsam,  apathisch  und  leise. 
Zu  irgend  einer  erheblicheren  geistigen  Anstrengung  sind  die  Kranken 
nicht  mehr  fähig.  Bei  Bewegungen  des  Körpers,  namentlich  beim  Auf- 
richten und  bei  sonstigen  geringen  körperlichen  Anstrengungen  treten 
häufig  die  schon  erwähnten  Ohnmachtsanwandlungen  auf,  welche  manch- 
mal mit  einer  eigenthümlichen  krampfhaften  Streckung  des  ganzen 
Körpers  verbunden  sind.  Die  subjectiven  Hauptklagen  der  Patienten 
beziehen  sich,  abgesehen  von  der  Körperschwäche,  gewöhnlich  vorzugs- 
weise auf  intensive  Kopfschmersen,  welche  oft  einen  klopfenden  Cha- 
rakter annehmen  und  ihren  Hauptsitz  in  der  Stirn  und  namentlich  in 
den  Schläfen  haben.  Daneben  besteht  fast  immer  ein  heftiges  Ohren- 
sausen, ein  Brausen,  Rauschen  oder  „BeDen"  vor  den  Ohren.  Einige 
sonstige  subjective  Empfindungen,  die  Uebelkeit,  das  Oppresstonsg^fukl 
auf  der  Brust,  die  Knochenschmersen  u.  &,  konmien  unten  noch  ein- 
mal zur  Sprache. 

Beginnt  man  die  systematische  objective  Untersuchung,  so  ist  zu- 
nächst das  Verhalten  der  Augen  zu  beachten.  Die  Pupillen  sind  häufig 
etwas  erweitert,  reagiren  aber  gut  Das  Sehen  ist  oft  durch  das  Flim- 
mem  vor  den  Augen  gestört  Eine  anämische  Amaurose^  wie  nach 
einmaligen  schweren  Blutverlusten,  hat  man  bei  der  pemiciösen  An- 
ämie noch  nicht  beobachtet  Von  grösster  diagnostischer  Wichtigkeit 
ist  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  des  Augenhintergnmdes.  Sie 
ergiebt  zwar  nicht  constant,  aber  doch  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  ein- 
zelne oder  auch  zahlreiche  Netzhautblutungen.  Sind  diese  ausgedehnt 
und  betreffen  sie  die  Macula  lutea  oder  die  Papille,  so  können  sie  selbst- 
verständlich die  Ursache  schwerer  Sehstörungen  sein.  Die  Netihaut- 
blutungen  sind  stets  ein  Zeichen  schwerer  Anämie  und  werden  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  mit  Recht  als  Unterscheidungsmerkmal  zwischen 
der  Chlorose  und  der  pemiciösen  Anämie  aufgestellt 

Was  die  Erscheinungen  von  Seiten  des  Respirationsapparaies  be- 
trifit,  so  ist  vor  Allem  das  Verhalten  der  Athmung  beacbtenswerth. 
Dieselbe  ist  meist  beschleunigt  und  bei  den  schwersten  anämischen 
Zuständen  oft  auffallend  tief  und  geräuschvoll  {anämische  Dyspnoe, 
s.  0.).    Offenbar  im  Zusanmienhang  hiermit  steht  das  zaweQra  aehr 
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heftige,  fast  schmerzhafte  Oppressionsgeßihl  auf  der  Brust,  das  Ge- 
ftUd  der  Alhembeklemmung  ^  des  JLufthungers''.  Die  objective  physi- 
calüehe  Untersuchung  der  Lungen  ergiebt  keine  Anomalie.  Zuweilen 
besteht  aber  (auch  ohne  nachweisliche  anatomische  Veränderung)  etwas 
Husten,  und  kleine  Blutungen  in  der  Schleimhaut  der  Luftwege  können 
gelegentlich  auch  zu  einem  geringen  blutigen  Auswurf  Veranlassung 
geben.  Im  Anschluss  hieran  muss  auch  des  nicht  sehr  seltenen  Nasen- 
blutens gedacht  werden. 

Von  noch  grösserem  klinischen  Interesse  sind  die  Erscheinungen 
am  Circulalionsapparat.  Die  Herzdämpfung  ist  gewöhnlich  normal, 
nur  zuweilen  etwas  vergrössert  Die  Herzaction  ist  dagegen  oft  etwas 
erregt  und  verbreitert  fühlbar.  Der  Puls  zeigt  meist  eine  vermehrte 
Frequenz  (100—120),  ist  regelmässig  und  keineswegs  immer  klein,  im 
Gegentheil  oft  noch  auffallend  kräftig.  Am  meisten  charakteristisch 
sind  aber  die  lauten  „anämischen  Geräusche^^  welche  man  bei  der 
Auscultation  des  Herzens  an  der  Spitze  und  noch  stärker  gewöhnlich 
an  der  Herzbasis  wahrnimmt  Ausserdem  hört  man  meistens  über  den 
Halsvenen  ein  lautes  Nonnensausen, 

Was  die  Symptome  von  Seiten  der  Digestionsorgane  betrifft,  so 
ist  die  Zunge  gewöhnlich  blass,  glatt  und  trocken.  Die  Functionen  des 
Magens  liegen  insofern  darnieder,  als  der  Appetit  gewöhnlich  sehr  ge- 
ring, die  Nahrungsaufnahme  nicht  selten  von  Beschwerden  begleitet  ist 
Am  meisten  hervortretend  sind  aber  die  zwar  nicht  von  einer  Magen- 
affection  selbst,  sondern  von  der  Gehimanämie  abhängigen,  also  central 
bedingten  Reizerscheinungen,  das  Aufstossen  und  Erbrechen,  welche  in 
sehr  quälender  Häufigkeit  auftreten  können.  Der  Stuhl  ist  in  der  Regel 
etwas  angehalten.  Zuweilen  wird  auch  vorübergehender  Durchfall  be- 
obachtet 

Die  Leber  ist  gewöhnlich  normal,  die  Milz  in  vielen  Fällen  eben- 
falls, in  einigen  dagegen  durch  Percussion  und  Palpation  nachweislich 
vergrössert  Zuweilen  kann  man,  wie  wir  beobachtet  haben,  eine  mit 
der  Schwere  der  Anämie  zunehmende  Vergrösserung  und  bei  eintreten- 
der Besserung  (s.  u.)  wiederum  eine  Abnahme  des  Milztumors  nach- 
weisen. Der  Harn  bietet  bei  oberflächlicher  Untersuchung  meist  keine 
wesentliche  Abnormität  dar ;  er  ist  insbesondere  mit  wenigen  Ausnahmen 
frei  von  Eiweiss  und  stets  frei  von  Zucker.  Dass  aber  eine  genauere 
quantitativ-chemische  Untersuchung  desselben  oft  beachtenswerthe  Er- 
gebnisse liefert,  welche  auf  eine  von  der  Anämie  abhängige  Verän- 
derung des  Stoffwechsels  hinweisen,  ist  schon  früher  (vgl.  S.  184)  er- 
örtert    Wir  heben  daher  hier  nur  noch  einmal  kurz  die  zuweilen 
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nachweisbare  relative  Vermehrung  der  Hamstoff-Aussckeidung  und  den 
zeitweilig  hervortretenden  reichlichen  Harnsäure- Gehalt  des  Harns  her- 
vor. In  einigen  Fällen  bietet  der  Harn  eine  nngewöhnlich  starke  In- 
dican-Reaction  dar. 

Besondere  Beachtung  verdient  in  Rücksicht  anf  das  früher  Gesagte 
die  Thatsache,  dass  in  vielen  Fällen  von  pemiciSser  Anämie  eine  auf- 
fallende Schmerzhaßigkeit  der  Knochen  besteht  Namentlich  ist  oft 
das  Brustbein  schon  bei  leisem  Anklopfen  empfindlich  und  ebenso  ist 

^  ^  zuweilen   auch  der  Druck  auf 

I  j  einzelne  Röhrenknochen  ziem- 

!  !  (0 b     lieh  stark  schmerzhaft  —  In 

^  ^k  r-  vereinzelten  Fällen   sind   auch 

^^  (^  ^  U  Gelenkschwellungen  (Knie)  bei 

Q^  /-N  C)         ^  O «     ^®^  pemiciösen  Anämie  beob- 

©^  C^  ^  Cl\  achtet  worden. 

"TtO      rv^  \^  C^  ^^^^  zahlreiche  und  genaue 


e  " 


O    0^^^  ^  W                  Beschaffenheit  des  Blutes  bei 

^„0    r         /;         0^ «      der  pemiciösen  Anämie  ange- 

'    '     /          <^^  ü                    steut     Trotzdem  ist  bis  jetzt 

Cj  keine   einzige  Eigenschaft  des- 
selben gefunden  worden,  welche 

(/          6  für  die  essentielle  schwere  An^ 

^^S'  "^^  ämie  charakteristisch    ist   und 

Verinderangeii  der  roihen  Blutkörperchen  bei  perni-  '  La      i  l   l    •        l 

ci6der  Animie  (nach  Quimckb).    a  Normale  Blntkör-       mCflt   eOcnSO   OUCn  Oet  SCnwerCH 
perchen,  b  Makrocyten,  c  MikrooTieB,  <i  PoikiloejteB.  >..  a     -      »  t 

secundaren  Anatmen  vorkomwä, 
ein  Verhalten,  welches  übrigens  nach  unserer  Auffassung  von  dem  Zu- 
standekommen der  letzteren  (s.  S.  1 79)  auch  begreiflich  erscheint  Das 
Aussehen  des  Blutes  ist  im  höchsten  Grade  blass  und  wässrig.  Die 
Zählung  der  rothen  Blutkörperchen  ergiebt  zuweilen  eine  so  geringe 
Anzahl  derselben,  dass  die  Fortdauer  des  Lebens  dabei  kaum  glaublich 
erscheint  Keineswegs  selten  findet  man  während  des  schlimmsten  Sta- 
diums der  Krankheit  weniger  als  V^  Million  rothe  Blutkörperchen  im 
Cubikmillimeter,  also  eine  Abnahme  derselben  auf  ca.  ein  Zehntel  ihrer 
Normalmenge.  Was  die  Beschaffenheit  der  rothen  Blutkörperchen  an- 
langt, so  ist  vorzugsweise  die  Ungleichmässigkeit  ihrer  Grösse  und  Form 
auffallend  (s.  Fig.  7).  Neben  normal  aussehenden  Blutkörperchen  findet 
man  zunächst  häufig  eine  Anzahl  auffallend  grosser  Blutzeilen  (MakrO' 
cjften,  Globales  geants),  welche  sonst  ein  normales  Aussehen  zeigen, 
ja  nach  einigen  Beobachtungen  vielleicht  sogar  besonders  reich  an 
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Hämoglobin  zu  sein  scheinen.  Man  vermuthet  daher,  dass  man  in  dem 
Aoftreten  dieser  auffallend  grossen  Blutkörperchen  eine  Art  Gompen- 
sationsvorgaDg  im  Körper  erblicken  darf.  Neben  diesen  grossen  Zellen 
sieht  man  andererseits  in  spärlicher  oder  reichlicherer  Menge  auffal- 
lend kleine  rothe,  kuglig  aussehende  Zellen:  die  zuerst  von  Yanlair 
und  Masius  beschriebenen  sogenannten  Mikrocyten.  Welche  Ent- 
stehung und  Bedeutung  dieselben  haben,  ist  nicht  bekannt  Endlich 
findet  man,  worauf  namentlich  Quincke  zuerst  aufmerksam  gemacht 
hat,  sehr  häufig  abnorm  gestaltete  rothe  Blutkörperchen,  von  deren 
merkwürdigen  Formen  (Bisquitform,  Hammerform,  Ambossform  u.  s.  w.) 
die  beistehende  Abbildung  mehrere  Beispiele  liefert.  Auch  diese  j^Poikilo- 
cyten^^  findet  man  im  ganz  frischen,  unverdünnten  Blute,  so  dass  für 
die  Annahme,  dieselben  seien  als  Eunstproducte  aufzufassen,  kein  Grund 
vorliegt.  Sowohl  die  Mikrocyten,  als  auch  die  Poikilocyten  werden  daher 
gegenwärtig  gewöhnlich  als  abnorm  und  mangelhaft  gebildete  oder  als 
krankhaft  veränderte  Blutkörperchen  aufgefasst.  Kernhaltige  rothe  Blut- 
körperchen sind  von  Ehruch  auch  im  circulirenden  Blute  einige  Male 
nachgewiesen  worden.  Die  weissen  Blutkörperchen  sind  in  der  Regel 
nicht  vermehrt;  nur  in  einzelnen  Fällen  hat  man  eine  vorübergehende 
stärkere  Leukocytose  des  Blutes  gefunden.  Kömchenbildungen  findet 
man  oft  in  ziemlich  reichlicher  Menge.  —  Die  chemische  Untersuchung 
des  Blutes  hat  bisher  keine  besonders  bedeutungsvollen  Thatsachen  er- 
geben. Die  starke  Abnahme  des  Gesammt-Hämoglobingehaltes  ist  selbst- 
verständlich. Der  Eiweissgehalt  des  Blutserums  bleibt  annähernd  normal 

Endlich  ist  noch  von  den  bei  der  pemiciösen  Anämie  beachtens- 
werthen  Allgemeinerscheinungen  das  Verhalten  der  Körpertemperatur 
zu  erwähnen.  Wie  bei  allen  schweren  Anämien  tritt  auch  hier  die 
Neigung  zu  Steigerungen  der  Eigenwärme  sehr  deutlich  hervor.  Bei 
vielen  Kranken  beobachtet  man  Wochen  lang  Abendtemperaturen  von 
38^0  bis  38^5,  doch  kommen  hier  und  da  auch  einzelne  höhere  Stei- 
gerungen bis  39^  und  darüber  vor.  Nur  vor  dem  Tode  pflegt  die  Körper- 
temperatur tief  zu  sinken,  bis  auf  30  ^  C.  und  noch  niedriger.  Ueber 
die  Ursache  des  „anämischen  Fiebers"  ist,  wie  schon  früher  erwähnt, 
nichts  Sicheres  bekannt.  Vielleicht  hängt  es  mit  den  abnormen  StofT- 
wechselverhältnissen  zusammen. 

GegammtTerlaaf,  Dauer  and  Prognose.  Schon  die  Bezeichnung  der 
„pemiciösen"  Anämie  weist  darauf  hin,  dass  der  Ausgang  der  meisten 
Fälle  ein  ungünstiger  ist.  Ohne  dass  besondere  Complicationen  eintreten« 
erfolgt  der  Tod  meist  unmittelbar  unter  den  Erscheinungen  der  höchsten, 
mit  der  Fortdauer  des  Lebens  nicht  mehr  vereinbaren  Anämie.    In 
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yielen  Fällen  ist  der  Verlauf  der  Erankheit  ein  stetig  und  langsam  fort- 
schreitender. Die  Gesammtdauer  des  Leidens  vom  Beginn  der  ersten 
Krankheitserscheinungen  bis  zum  Tode  beträgt  dann  oft  nur  V4 —  V2  Jahr, 
ja  zuweilen  selbst  noch  weniger,  während  andererseits  eine  längere 
Dauer,  als  ein  Jahr,  auch  nicht  häufig  vorkonmit  Zuweilen  zeigt 
aber  der  Gesammtverlauf  der  Erankheit  grössere  Schwankungen.  Still- 
stände, Besserungen,  ja  scheinbare  Heilungen,  freilich  dann  oft  Ton 
Neuem  eintretende  Rückfälle,  kommen  vor.  Insbesondere  heben  wir 
eine  Gruppe  von  Fällen  hervor,  bei  welchen  während  einer  längeren 
Erankheitsdauer  von  2 — 3  Jahren  mehrere  „anämische  Anfälle"  eine 
so  hohe  Intensität  erreichen,  dass  die  trotzdem  eintretende  Besserung 
geradezu  wunderbar  erscheint  Gerade  in  diesen  Fällen  ist  wiederholt 
eine  stärkere  Milzschwellung  während  der  Zeiten  der  schweren  Anämie 
nachgewiesen  worden,  ohne  dass  es  aber  deshalb  nöthig  erscheint,  diese 
„Anaemia  splenica^^  den  übrigen  essentiellen  Anämien  principiell  gegen- 
über zu  stellen.  Sie  ist  nur  eine  klinische  Unterart  Ihr  schliesslicher 
Ausgang  scheint  ebenfalls  stets  ein  ungünstiger  zu  sein. 

Dass  auch  dauernde  Heilungen  bei  schweren  essentiellen  Anämien, 
welche  man  zunächst  zu  den  pemiciösen  zu  rechnen  geneigt  ist,  vor- 
kommen können,  ist  gewiss.  Doch  sind  diese  Fälle  leider  recht  selten, 
und  auch  bei  eintretender  erheblicher  Besserung  ist  die  Gefahr  eines 
Rückfalls  zu  fürchten.  Die  Prognose  ist  daher  stets  eine  sehr  ernste, 
wenn  auch  nicht  absolut  ungünstige.  Dass  die  äusseren  Verhältnisse 
(Pflege,  Behandlung  u.  dgl.)  auch  nicht  ganz  ohne  Bedeutung  sind,  ist 
erklärlich.  Bemerkenswerth  ist  noch,  dass  bei  der  schweren  Anämie 
der  Schwangeren  sehr  häufig  Frühgeburt  eintritt  und  dass  sich  der 
Zustand  danach  oft  rasch  sehr  verschlimmert  Ausnahmen  kommen 
freilich  auch  von  dieser  Regel  vor. 

Diagnose.  Der  Nachweis  der  schweren  Anämie  als  solcher  und  das 
ürtheil  über  die  Gefährlichkeit  der  bestehenden  Folgeerscheinungen  der- 
selben unterliegen  niemals  besonderen  Schwierigkeiten.  Nur  ist,  wie 
bei  der  Chlorose,  so  auch  bei  der  pemidösen  Anämie  der  zur  Diagnose 
natürlich  nothwendige  Nachweis  des  primären  essentiellen  ChanJriiers 
der  Anämie  nicht  immer  leicht  Welche  Verhältnisse  hierbei  vorzugs- 
weise in  Berücksichtigung  zu  ziehen  sind,  ist  früher  schon  wiederholt 
angedeutet  worden.  Latente  Tuberkulose,  schwere  Magenleiden  und 
gewisse  Parasiten  (Anchylostomum)  sind  diejenigen  Erkrankungen,  auf 
deren  Ausschluss  eine  besondere  diagnostische  Sorgfalt  zu  verwenden  ist 

Therapie.  Bei  der  Behandlung  der  schweren  essentiellen  Anämien 
stehen  uns  auch  nur  dieselben  Mittel  zu  Gebote,  wie  bei  den  leichteren 
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Fonnen.  Ausser  der  anzustrebenden  möglichst  guten  und  zweckmässigen 
Emihrung  der  Patienten,  ausser  der  Regelung  aller  übrigen  hygieinischen 
Verhältnisse  kommen  auch  hier  vor  Allem  die  Eisenpräparate  zur  An- 
wendung, unter  denen  wir  bei  der  pemiciösen  Anämie  besonders  gern 
die  Tinct  ferri  chlorati  aetherea  anwenden  (mehrmals  taglich  10  Tropfen 
in  Zuckerwasser).  Ausserdem  dürfte  namentlich  ein  Versuch  mit  Arsen 
dringend  anzurathen  sein,  da  mit  diesem  Mittel  bei  der  ganzen  Gruppe 
der  Bluterkrankungen  (Anämie,  Leukämie,  Pseudoleukämie)  zuweilen 
(freilich  durchaus  nicht  immer)  auffallend  günstige  Erfolge  erzielt  wer- 
den. Als  Darreichungsform  empfehlen  sich  Pillen  (s.  den  Beceptanhang) 
entschieden  mehr,  als  die  Fowler'schen  Tropfen.  Eisen  kann  in  C!om- 
bination  mit  dem  Arsen  gleichzeitig  gegeben  werden.  Ausser  dem  Arsen 
ist  noch  der  Phosphor  von  einigen  Beobachtern  empfohlen  worden. 

In  nicht  zu  weit  vorgeschrittenen  Fällen  scheint  der  Grebrauch  von 
Bädern  (Salzbäder,  künstliche  Eohlensäure-Bäder)  die  Behandlung  in 
günstiger  Weise  zu  unterstützen.  Symptomatisch  müssen  häufig  noch 
verschiedene  andere  Mittel  (Salzsäure  bei  Verdauungsstörungen;  Eis- 
pillen, Bromkali,  Opium  bei  heftigem  Erbrechen  u.  a.)  angewandt  werden. 

Ziemlich  häufig  ist  schon  bei  der  pemiciösen  Anämie  der  Versuch 
einer  Blut-  Transfusion  gemacht  worden.  In  einigen  Fällen  schien  die 
Transfusion  in  der  That  einen  günstigen  Einfluss  auf  die  Erankheits- 
erscheinungen  auszuüben.  Besonders  grosse  Hoffnungen  darf  man  aber 
auf  die  Transfusion,  wenigstens  nach  den  bisherigen  Erfahrungen,  nicht 
setzen.  —  Endlich  sind  hier  noch  die  neuerdings  von  v.  Ziemssbn  bei 
allen  schweren  Formen  der  Anämie  empfohlenen  subcutanen  Blutinjec- 
Honen  zu  erwähnen.  Dieselben  werden  in  der  Weise  ausgeführt,  dass 
50  Cct.  defibrinirten  menschlichen  Blutes  in  zwei  Theilen  (an  jedem 
Oberschenkel  25  Gem.)  vermittelst  gut  desinficirter  Instrumente  unter 
die  Haut  gespritzt  werden,  wonach  das  injicirte  Blut  durch  kräftiges 
Massiren  der  Injectionsstellen  in  die  Lymphwege  getrieben  wird.  In 
schweren  Fällen  soll  dieses  Verfahren  öfters  wiederholt  werden. 

DRITTES  CAPITEL. 
Die  LenkSnüe. 

Begriffsbettimmong  und  Aetiologie*  Nachdem  Virchow  im  Jahre 
1845  zum  ersten  Male  einen  Fall  von  „weissem  Blut"  (Leukämie)  in 
richtiger  Weise  gedeutet  und  die  hierbei  bestehende  beträchtliche  Ver- 
mehrung der  weissen  Blutkörperchen  entdeckt  hatte,  wurde  dem  Ver- 
halten der  letzteren  bei  den  verschiedensten  Krankheiten  eine  grössere 
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Aufmerksamkeit,  als  bis  dahin,  geschenkt  Man  fand  bald,  dass  eine 
Zunahme  der  weissen  Blutzellen  zuweilen  als  eine  nur  vorübergehende 
Erscheinung  bei  verschiedenen  sonstigen  primären  Erkrankungen  auf- 
treten kann,  während  sie  in  anderen  Fällen  das  wesentlichste  Symptom 
einer  bestimmten  Erankheitsform  ist  und  dann  in  unzweifelhaft  naher 
Beziehung  zu  der  Erkrankung  gewisser  innerer  Organe  steht  Die  erst- 
erwähnten Fälle,  bei  welchen  die  Vermehrung  der  weissen  Blutkörperchen 
gewöhnlich  keinen  sehr  hohen  Grad  erreicht  (statt  des  normalen  Ter- 
hältnisses  von  einem  weissen  Blutkörperchen  zu  ca.  600  oder  noch  mehr 
rothen  findet  man  ein  Yerhältniss  von  etwa  1  :  100  oder  1  :  50),  be- 
zeichnet man  gewöhnlich  als  Leukocjftose  im  Gregensatz  zur  eigentlichen 
Leukämie.  Eine  Leukocytose  findet  man  am  häufigsten  bei  acuten  in- 
fectiösen  Erkrankungen,  bei  Typhus  abdominalis,  Recurrens,  Intermittens, 
Fyämie  u.  a.,  femer  bei  manchen  Anämien  u.  dgl. 

Die  echte  Leukämie  dagegen  ist  eine  zwar  ziemlich  seltene,  aber 
doch  in  den  meisten  Fällen  wohl  charakterisirte  Erkrankung,  deren 
eigentliches  Wesen  uns  freilich  noch  fast  vollständig  dunkel  ist  Da 
jedoch  in  der  grösseren  Mehrzahl  der  Fälle  sich  neben  der  leukämischen 
Blutbeschaffenheit  eine  bedeutende  anatomische  Veränderung  der  Mih 
und  des  Knochenmarks,  zuweilen  auch  der  Lymphdrüsen  findet,  also 
eine  Erkrankung  von  Organen,  deren  Function  mit  der  Blutbildung  in 
nahem  Zusammenhange  steht,  so  ist  die  Annahme  einer  primären  Affec- 
tion  dieser  Organe  und  einer  in  Folge  hiervon  sich  einstellenden  Ver- 
mehrung der  weissen  Zellen  im  Blute  sehr  nahe  liegend.  Welche  ätio- 
logischen Momente  aber  die  Erkrankung  der  genannten  Organe  anregen, 
ist  noch  völlig  unbekannt  Wiederholt  hat  man  auch  hierbei  schon  an 
specifisch-infectiöse  Einflüsse  gedacht,  ohne  aber  bisher  eine  sichere 
Stütze  für  diese  Auffassung  beibringen  zu  können.  In  den  meisten 
Fällen  lässt  sich  nicht  einmal  eine  Veranlassungsursache  der  Krank- 
heit auffinden,  so  dass  sich  das  Leiden  scheinbar  von  selbst  bei  vorher 
ganz  gesunden  Menschen  entwickelt  In  einigen  Fällen  glaubt  man 
dagegen  eine  Beziehung  der  Leukämie  zu  anderen  vorangegangenen' 
Erankheitsprocessen  annehmen  zu  dürfen.  So  ist  es  namentlich  er- 
wähnenswerth,  dass  dem  Auftreten  der  Leukämie  zuweilen  eine  lang- 
wierige Malaria-Erkrankung  {Intermittens)  vorhergeht  Auch  ein  Zu- 
sammenhang zwischen  Leukämie  und  vorausgegangener  Syphilis  oder 
anderen  Infectionskrankheiten  (z.  B.  Typhus)  ist  behauptet  worden,  wenn 
auch  nicht  sehr  wahrscheinlich.  Endlich  sind  wiederholt  traumatische 
Einwirkungen  auf  die  Milz  und  die  Knochen  als  Krankheitsarsachen 
angenommen  worden. 
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Auoh  in  den  äusseren  Verhältnissen  der  Kranken  hat  man  or- 
s&cbliche  Momente  za  finden  geglaubt  Bemerkenswerth  ist,  dass  die 
Leokämie  bei  der  ärmeren  Bevölkerung  häufiger  auftritt,  als  in  den 
wohlhabenderen  Klassen.  Indessen  finden  sich  doch  zahlreiche  Aus- 
nahmen von  dieser  BegeL  Auch  auf  deprimirende  Gemüthsaffecte, 
Sorgen  und  Kummer,  ist  in  ätiologischer  Hinsicht  Werth  gelegt  wor- 
den; mit  wie  viel  Becht,  muss  zweifelhaft  bleiben. 

Die  meisten  Fälle  von  Leukämie  kommen  im  mittleren  Lebensalter 
vor,  etwa  zwischen  30  und  45  Jahren.  Doch  sind  auch  bei  Kindern 
schon  wiederholt  ausgesprochene  leukämische  Erkrankungen  beobachtet 
worden,  ebenso,  wenn  auch  seltener,  bei  älteren  Leuten.  Im  Ganzen 
überwiegt  etwas  die  Zahl  der  Erkrankungen  bei  Männern,  doch  werden 
Frauen  keineswegs  ganz  verschont  Die  wiederholt  gemachte  Angabe, 
dass  alsdann  Störungen  der  Geschlechtsfunctionen  von  ätiologischer 
Bedeutung  seien,  entbehrt  der  sicheren  Begründung. 

Anatomisehe  Yerinderimgen  bei  der  Leakimie.  Die  pathognostische 
anatomische  Veränderung  bei  der  Leukämie  ist  die  Vermehrung  der 
weissen  Zellen  im  Blute,  welche  so  beträchtlich  werden  kann,  dass  das 
Verhältniss  der  rothen  zu  den  weissen  Blutkörperchen  wie  3  :  1  oder 
gar  2 : 1  wird.  Da  jedoch  dieses  Verhalten  des  Blutes  schon  zu  Leb- 
zeiten der  Kranken  nachweisbar  und  stets  das  Ausschlag  gebende  dia- 
gnostische Moment  ist,  so  werden  die  näheren  Einzelheiten  der  Blut- 
beschaffenheit bei  der  Besprechung  der  klinischen  Symptome  erwähnt 
werden.  Dagegen  sind  hier  die  bei  der  Leukämie  zu  findenden  anato- 
mischen Veränderungen  der  inneren  Organe,  Milz^  Knochenmark  und 
Lymphdrüsen,  zu  berücksichtigen. 

Am  häufigsten  zeigt  sich  die  Milz  verändert  (Leucaemia  lienalis). 
Sie  ist  oft  in  sehr  beträchtlichem  Maasse  vergrössert,  so  dass  die  leuk- 
ämischen Milztumoren  nicht  selten  ein  Gewicht  von  3 — 6  Kilogramm 
und  darüber,  und  einen  Längsdurchmesser  von  30  Centimeter  und  mehr 
erreichen.  Dabei  handelt  es  sich  um  eine  echte  Hyperplasie  des  ganzen 
Organs,  d.  h.  um  eine  Mengenzunahme  aller  Gewebstheile  desselben. 
Die  Schnittfläche  ist  anfangs  gewöhnlich  ziemlich  lebhaft  roth,  später 
wird  sie  häufig  heller,  gelblicher.  Die  Consistenz  ist  meist  eine  weiche, 
erst  in  späteren  Stadien  zuweilen  eine  festere.  Mikroskopisch  findet 
man  die  Blutbahnen  der  Milz  erweitert,  die  Zellen  der  Pulpa  und  der 
Follikel  sehr  vermehrt  Nur  zuweilen  tritt  eine  besondere  Hyperplasie 
der  Follikel  hervor,  wodurch  die  Milz  ein  fieckiges,  marmorirtcs  Aus- 
sehen erhält  In  der  Pulpa  finden  sich  dann  gewöhnlich  regressive 
Veränderungen,  atrophische  und  fettig  degenerirte  Zellen,  Figmentbil- 
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düng  u.  dgL  In  späteren  Stadien  entwickelt  sich  zuweilen  ein  reich- 
licheres festes  Bindegewebe.  Endlich  treten  manchmal  auch  blntige 
Infarcte  in  dem  Milzgewebe  auf,  welche  umschriebene  dunkeliothe  oder 
in  späteren  Stadien  braun-gelbliche  Herde  darstellen. 

Ausser  der  Milz  ist  am  häufigsten  das  Knochenmark  der  Sitz 
ausgesprochener  Veränderungen  {medulläre  oder  myelogene  Form  der 
Leukämie).  Von  einigen  Autoren,  namentlich  von  Neumakn,  wird  auf 
die  Erkrankung  des  Knochenmarks  das  grösste  Gewicht  gelegt  und 
insbesondere  betont,  dass  sie  sich  in  jedem  Falle  von  Leukämie  nach- 
weisen lasse.  Letzteres  scheint  nun  allerdings  nicht  ganz  der  Fall  zu 
sein,  immerhin  zeigt  aber  das  Knochenmark  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  ein  eigenthümlich  gelbliches,  zuweilen  beinahe  eiterahnliches 
Aussehen.  Mikroskopisch  lässt  sich  eine  sehr  reichliche  Yermehnmg 
der  lymphoiden  Zellen  des  Knochenmarks  nachweisen,  und  ausserdem 
finden  sich  darin  in  ziemlich  reichlicher  Zahl  kernhaltige  rothe  Blut- 
körperchen. 

Die  Lymphdrüsen  bleiben  in  vielen  Fällen  von  Leukämie  ganz 
unbetheiligt,  in  anderen  schwellen  sie  dagegen  beträchtlich  an,  so  dass 
sich  an  verschiedenen  Korperstellen  (am  Hidse,  in  den  Achselhöhlen,  in 
den  Inguinalgegenden ,  zuweilen  auch  an  den  inneren  Lymphdrüsen) 
grosse  Lymphdrüsen-Tumoren  ausbilden  {L.  lymphatica).  Mikroskopisch 
handelt  es  sich  hierbei  um  eine  einfache  Hyperplasie  des  Drfisengewebes. 

Die  drei  genannten  Formen  der  Leukämie,  die  lienale,  die  myelo- 
gene und  die  lymphatische,  dürfen  nicht  als  verschiedene  Krankheiten 
aufgefasst  werden,  da  sich  die  betreffenden  pathologischen  Verände- 
rungen in  jeder  nur  möglichen  Weise  mü  einander  combiniren  können. 
Ausschliesslich  myelogene  Fälle  sind,  wenn  sie  überhaupt  vorkonunen, 
jedenfalls  am  seltensten.  Selten  sind  aber  auch  rein  lienale  oder  rein 
lymphatische  Formen.  Am  häufigsten  findet  man  gleichzeitig  MHz 
und  Knochenmark  erkrankt,  weniger  häufig  die  Vereinigung  von  Milz- 
und  Lymphdrüsenerkrankung.  Alle  diese  Gombinationen  weisen  darauf 
hin,  dass  es  dieselbe  Krankheitsursache  ist,  welche  bald  in  allen,  bald 
nur  in  einigen  der  mehrfach  genannten  Organe  die  betreffenden  Ver- 
änderungen hervorruft. 

In  welcher  näheren  Beziehung  die  leukämische  Blutbeschaffenheit 
zu  den  anatomischen  Organerkrankungen  steht,  ist  eine  noch  vollkommen 
offene  Frage.  Uns  erscheint  die  Ansicht  am  wahrscheinlichsten,  nach 
welcher  die  Milz-  resp.  Knochenmark-  resp.  Lymphdrüsen-Erkrankung 
die  primäre  Störung  ist,  von  welcher  die  veränderte  Blutbeschaffenheit 
direct  abhängt,  wobei  in  erster  Linie  an  eine  vermehrte  Bildung  farh^ 
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loser  Zellen  und  deshalb  auch  an  eine  gesteigerte  Zufuhr  derselben 
zum  Blute  gedacht  werden  muss.  Dass  daneben  auch  noch  der  voraus- 
gesetzte üebergang  der  farUosen  Blutzellen  in  rothe  Blutkörperchen 
eine  Beschränkung  erfahrt,  ist  eine  zweifelhafte  Annahme.  Immerhin 
muss  aber  auch  eine  Beeinträchtigung  der  rothen  Blutkörperchen  bei 
der  Leukämie  angenommen  werden,  da  ihre  Zahl  hierbei  zweifellos  eine 
herabgesetzte  ist  Jedoch  muss  unentschieden  bleiben,  ob  die  Vermin- 
derung der  rothen  Blutkörperchen  die  Folge  einer  mangelhaften  Bildung 
oder  eines  vermehrten  Untergangs  derselben  ist 

Ausser  den  oben  beschriebenen  wichtigen  anatomischen  Organ- 
erkrankungen findet  man  bei  der  Leukämie  zuweilen  auch  noch  in 
einigen  anderen  Organen  Veränderungen,  welche  in  dem  Auftreten 
diffuser  oder  umschriebener  lymphatischer  Neubildungen  bestehen.  So 
sind  z.  B.  in  den  Tonsillen,  femer  in  den  Pey er' sehen  Plaques  und 
den  Lymphfollikeln  des  Darmes  hjperplastische  Processe  beobachtet 
worden.  Sehr  häufig  entwickeln  sich  femer  in  der  Leber,  in  den 
Nieren,  in  den  Retinae,  seltener  auch  in  den  Lungen,  in  der  Pleura 
n.  a.  diffuse  oder  umschriebene,  knötchenförmige  Wucherungen  von  lym- 
phoidem  Gewebe.  Alle  diese  Verändemngen  können  gewissermaassen 
als  analog  den  infectiösen  Geschwulstmetastasen  aufgefasst  werden  und 
weisen  auf  die  Möglichkeit  der  Ausbreitung  des  Erankheitsgiftes  im 
ganzen  Körper  hin.  —  Nur  in  ganz  vereinzelten  Fällen  hat  man  eine 
ausgesprochene  Leukämie  ohne  jede  nachweisbare  Oryanerkrankung 
gefunden.  Derartige  Beobachtungen  entziehen  sich  vorläufig  noch  ganz 
der  Erklärung.  Leube  und  Fleischer,  welche  einen  solchen  Fall 
beschrieben  haben,  sind  geneigt,  hierbei  eine  Erkrankung  des  Blutes 
selbst  anzunehmen. 

Ueber  Veränderungen  in  der  chemischen  Beschaffenheit  des  Blutes 
und  der  inneren  Organe  bei  der  Leukämie  ist  erst  Weniges  bekannt 
Von  besonderen  Stoffen,  welche  im  Blute  Leukämischer  vorkommen, 
sind  Milchsäure,  Ameisensäure  und  namentlich  Glutin,  Xanthin  und 
Hypoxanthin  zu  nennen.  Femer  ist  noch  bemerkenswerth,  dass  sich 
nach  dem  Tode  im  Blute,  in  der  Milz,  im  Knochenmark  und  in  anderen 
Organen  häufig  dieselben  octaedrischen  Krystalle  („CAarco/'sche  Kry- 
stalle^)  finden,  deren  Vorkonunen  im  Sputum  bei  gewissen  Lungen- 
krankheiten schon  früher  beschrieben  ist  (vgl.  Bd.  I). 

Klinisehe  Symptome.  Die  klinischen  Symptome  der  Leukämie  haben 
in  vieler  Beziehung  eine  grosse  Aehnlichkeit  mit  den  Erscheinungen 
einer  chronisch-progressiven  Anämie,  wie  sie  in  den  beiden  vorigen  Ca- 
piteln  ausführlich  besprochen  sind.    Zu  diesen  anämischen  Symptomen 
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treteti  nun  aber  noch  hinzu  einmal  die  Erscheinangen  von  Seiten  der 
erkrankten  Milz,  der  Lymphdrüsen  oder  des  EnochenmarkB  und  zwei- 
tens die  charakteristische  Blatveränderung.  Da  letztere  das  in  dia- 
gnostischer Hinsicht  allein  maassgebende  Symptom  darstallt,  so  soll 
sie  zunächst  näher  besprochen  werden. 

Das  leukämiiche  B/ut  tWi  in  allen  Toi^schritteneo  Fällen  sdiOD 
dem  blossen  Ange  durch  seine  Blässe  und  seine  DfiunflQsägkeit  anf^ 
Die  Unterscheidung  desselben  von  dem  Blute  bei  schwereren  Anämien 
ist  aber  nur  mit  Hülfe  der  mikroskopischen  TJntersuchong  (s.  Fig.  S) 
möglich.  Hierbei  erkennt  man  meist  auf  den  ersten  Blick  die  oft 
enorme  Zunahme  der  weissen  Blutkörpereken,  deren  Menge,  wie  schon 
oben  erwähnt,  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  beinahe  eneicheo 
kann.  Was  die  Beschaffenheit  der  weissen  Zellen  betrifft,  so  ist  theils 
in  verschiedenen  Fällen,  theils  auch  bei  demselben  Falle  ihre  aeek- 
sehtde  Gröue  auffallend.  Wie  Vm- 
CHOw  herroi^hoben  hat,  stammen 
die  klemeren  Zellen  vorzugsweise 
aus  den  Lymphthüten  und  kom- 
men daher  auch  in  grösserer  Anzahl 
namenthch  bei  der  lymphatischen 
Leukämie  vor ;  die  graueren  Zeüeii 
sollen  dagegen  besonders  aus  der 
MiU  und  dem  Knochenmark  stam* 
men,  ans  dem  letzteren  namentlich 
die  relativ  sehr  grossen  gekörnten 
Zellen,  welche  an  Umfang  die  nor- 
malen weissen  Blutkörperchen  nicht 
unbedeutend  übertreffen.  Indessen 
scheint  doch  die  eben  genannte 
Beziehung  zwischen  der  Grösse  der  weissen  Zellen  und  ihrem  Urspnmgs- 
orte  keine  ganz  constante  zu  sein.  Mehrere  in  histologischer  Beziehong 
Terschiedene  Formen  der  weissen  Blutkörperchen  hat  Erblich  mit 
Hülfe  von  Färbemethoden  aufzufinden  vermocht  Ton  Einzelheiten 
heben  wir  hier  nur  hervor,  dass  im  leukämischen  Blute  voizogsweise 
die  sogenannten  „eosinophilen  Zellen"^  vermehrt  sind,  d.  h.  diejenigen 
farblosen  Zellen,  deren  Körnungen  durch  saure,  aber  nicht  durch 
basische  Farbstoffe  in  intensiver  Weise  tingirt  werden.  —  Ausser  der 
Vermehrung  der  weissen  Zellen  findet  sich,  wie  schon  erwähnt,  im 
leukämischen  Blute  fast  stets  auch  eine  oft  nicht  unbeträchtliche 
absolute  Verminderung  der  rothen  Blutkörperchen.    Auch  kemkattige 
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roihe  Blutkörperchen  finden  sich  vereinzelt  im  leukämischen  Blute, 
ferner  nicht  selten  Mikrocyten^  Poiküocyten  und  in  fast  allen  Fällen 
reichliche  „Kömchenbtldungen^,  welche  in  zusammenhängenden  Massen 
zwischen  den  Blutkörperchen  angetroffen  werden. 

Unter  den  specifisch-leukämischen  Organerkrankungen  ist  der  Milz- 
tumor  die  häufigste  und  klinisch  wichtigste.  Nur  selten  kann  man 
seine  Entstehung  verfolgen.  In  den  meisten  Fällen  ist  die  Milz,  wenn  die 
Kranken  zum  ersten  Male  zur  Untersuchung  kommen,  bereits  beträcht- 
lich vergrössert  Die  Milz  ragt  dann  als  ein  fester,  harter  Tumor  unter 
dem  linken  Rippenrande  hervor,  mit  ihrem  vorderen,  unteren  Ende  oft 
bis  in  die  Mittellinie  des  Körpers  reichend.  Besonders  charakteristisch 
ist  der  ziemlich  scharfe  mediale  Rand  des  Tumors,  an  welchem  häufig 
eine  oder  zwei  Incisuren  fühlbar  sind.  —  Subjective  Beschwerden,  ins- 
besondere Schmerzen  in  der  Milz  treten  anfangs  meist  nur  in  geringem 
Grade  auf  Bei  grösseren  Milztumoren  entsteht  aber  oft  ein  sehr 
lästiges,  ja  sogar  quälendes  Gefühl  der  Spannung  und  des  Yollseins 
im  Leibe.  Durch  die  Hinaufdrängung  des  Zwerchfells  kann  auch  die 
Respiration  erschwert  werden. 

Die  Betheiligung  des  Knochenmarks  lässt  sich  zu  Lebzeiten  der 
Kranken  niemals  mit  Sicherheit  feststellen.  Das  einzige  Symptom, 
welches  wahrscheinlich  hierauf  Bezug  hat,  aber  auch  nicht  vollkommen 
verlässlich  ist,  besteht  in  der  Schmershq/ligkcit  der  Knochen.  Dieselbe 
tritt  namentlich  bei  Druck  auf  und  zeigt  sich  am  häufigsten  bei  der 
Percussion  des  Stemums.  Doch  kann  auch  bei  starker  Knochenmark- 
affection  der  „Stemalschmerz^^  fehlen. 

Die  Lymphdrüsen  findet  man,  wie  gesagt,  in  vielen  Fällen  ganz 
normal.  Sind  sie  aber  erkrankt,  so  ist  ihre  Yergrösserung  leicht  nach- 
weisbar. Ausser  den  Drüsenschwellungen  am  Halse,  in  den  Achsel- 
höhlen, den  Inguinalgegenden  u.  a.  hat  man  in  vereinzelten  Fällen  auch 
eine  Yergrösserung  der  mesenterialen  und  retroperitoneaien  Lymph" 
drüsen  durch  die  Palpation  des  Abdomens  feststellen  können.  Schmer- 
zen bewirken  die  Lymphdrüsentumoren  nur  selten  und  in  nicht  be- 
trächtlicher Litensität. 

Yon  den  oben  angeführten  leukämischen  Neubildungen  in  den 
übrigen  inneren  Organen  haben  die  meisten  lediglich  ein  anatomisches 
Literesse,  verursachen  aber  keine  besonderen  klinischen  Erscheinungen. 
Nur  die  durch  die  diffuse  leukämische  Infiltration  bedingte  Yergrösse- 
rung der  Leber  lässt  sich  klinisch  mitunter  nachweisen.  Ausserdem 
sind  noch  die  zuweilen  bei  der  Leukämie  vorkommenden  Veränderungen 
der  Retinae  von  Wichtigkeit,  weil  sie  mit  Hülfe  des  Augenspiegels 
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sichtbar  sind.  Sie  bestehen  in  weissen  Flecken  oder  in  weissen,  längs 
der  Gefasse  laufenden  Streifen,  welche  ebenfalls  durch  Anhäufungen 
lymphoider  Zellen  oder  durch  förmliche  lymphoide  Neubildungen  her- 
vorgerufen werden.  Neben  diesen  specifisch  leukämischen  Verände- 
rungen (unpassend  als  Retinitis  leucaemica  bezeichnet)  findet  man  bei 
der  Leukämie  ebenso,  wie  bei  den  schweren  essentiellen  Anämien,  nicht 
selten  auch  Netzhaut^Blutungen. 

Alle  übrigen  klinischen  Erscheinungen  der  Leukämie  sind  eine 
Folge  der  abnormen  Blutbeschaffenheit  und  zwar  der  Anämie,  der  Ver- 
armung des  Blutes  an  normal  functionirenden  Elementen,  insbesondere 
an  rothen  Blutkörperchen.  Diese  Erscheinungen  sind  daher  Tollkom- 
men  dieselben,  wie  die  betreffenden  Symptome  bei  den  essentiellen  An- 
ämien, und  bedürfen  keiner  nochmaligen  ausführlichen  Darstellung.  Sie 
bilden  fast  immer  die  hervorragendsten  Züge  im  allgemeinen  äusseren 
Erankheitsbilde  der  Leukämie  und  bestehen  in  der  sichtbaren  Blässe 
der  Haut,  welche  in  vorgeschrittenen  Fällen  einen  ebenso  hohen  Grad 
erreichen  kann,  wie  bei  der  pemiciösen  Anämie,  femer  in  den  anäau- 
sehen  Gerduschen  am  Herzen  und  an  den  Halsvenen,  in  allgemeiner 
Schwäche  und  Mattigkeit,  in  Appetitlosigkeit  und  Verdauungsstörungen, 
in  Herzklopfen  und  Athemnoth  und  endlich  in  der  ganzen  Reihe  der 
„anämischen  Gehimsymptome^\  d.  h.  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Ohn- 
machtsanwandlungen,  Ohrensausen  u.  s.  w.  Zuweilen  leiden  die  Kran- 
ken an  einem  starken  Hautjucken.  Besonders  hervorzuheben  sind 
noch  die  häufigen  Blutungen.  Jedenfalls  in  Folge  eintretender  Er- 
nährungsstörungen der  Gefässwände  entwickelt  sich  zuweilen  geradezu 
eine  „hämorrhagische  Diathese^  Namentlich  tritt  oft  wiederholtes  und 
schwer  zu  stillendes  Nasenbluten  ein ;  seltener  sind  Blutungen  aus  dem 
Darm,  dem  Magen,  den  Nieren,  in  der  Haut,  in  den  Muskeln  u.  a.  Ein- 
tretende Gehirnblutungen  können  halbseitige  Lähmungen,  ja  zuweilen 
sogar  einen  unmittelbar  tödtlichen  Ausgang  zur  Folge  haben.  —  Leichte 
Oedeme  des  Unterhautzellgewebes  und  Transsudate  in  den  serösen 
Höhlen  kommen  in  schweren  Fällen  nicht  selten  vor. 

Auch  das  Verhalten  des  Harns  bei  der  Leukämie  stimmt  im  We- 
sentlichen mit  dem  bei  der  essentiellen  Anämie  Angegebenen  überein. 
Insbesondere  ist  auch  hier  die  Steigerung  des  Eiweisszerfalls  und  die 
in  Folge  davon  relativ  hohe  Stickstoff-Ausscheidung  nachgewiesen  wor- 
den (Fleischer  und  Penzoldt).  Ausserdem  ist  die  oft  nicht  unbe- 
trächtliche Vermehning  der  Harnsäure -Ausscheidung  hervorzuheben. 

Die  Eigenwärme  zeigt  ebenfalls  dieselbe  Neigung  zn  geringen  Stei- 
gerungen, wie  bei  den  schweren  Anämien.    In  vorgeschrittenen  Fällen 
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von  Leukämie  beobachtet  man  sogar  zuweilen  recht  hohe  intermittirende 
Temperatursteigerungen  bis  auf  39  »,5— 40^0  C,  welche  zuweilen  von 
heftigem  Frieren  begleitet  sind,  während  das  darauf  folgende  Sinken 
der  Temperatur  mit  einem  heftigen  und  sehr  schwächenden  Schweiss- 
susbruch  verbunden  ist. 

Complicationen,  welche  mit  der  Leukämie  nicht  in  unmittelbarem 
Zusammenhange  stehen,  sind  im  Allgemeinen  selten.  Doch  werden  inter- 
currente  acute  Erkrankungen  (Pneumonie),  Lungentuberkulose  u.  a.  zu- 
weilen beobachtet  Wir  sahen  einen  Fall  tödtlich  enden  in  Folge  von 
hämorrhagischer  Angina  und  Glottisödem. 

Verlauf,  Dauer  und  Ausgrftngre  der  Leukämie.  Der  gesammte  Erank- 
heitsverlauf  der  Leukämie  ist  fast  stets  ein  chronischer.  Meist  be- 
ginnt das  Leiden  unmerklich  und  allmählich.  Die  Kranken  werden 
blasser,  fühlen  sich  matt  und  aus  den  anfänglich  leichten,  oft  wenig 
beachteten  Erscheinungen  entwickelt  sich  langsam  das  immer  mehr  und 
mehr  ausgesprochene  Symptomenbild  der  schweren  Blutveränderung. 
Zuweilen  machen  sich  auch  die  anatomischen  Organerkrankungen  den 
Patienten  selbst  bemerklich.  Handelt  es  sich  mit  um  eine  lymphatische 
Leukämie,  so  fallen  natürlich  bald  die  Anschwellungen  der  Lymph- 
drüsen auf,  während  bei  der  lienalen  Leukämie  zuweilen  die  Spannung 
und  der  Druck  im  Leibe,  die  zunehmende  Ausdehnung  in  der  linken 
Seite  desselben  und  die  daselbst  fühlbare  ungewohnte  Resistenz  die 
Kranken  auf  ihr  Leiden  aufmerksam  machen  und  zum  Arzt  führen.  In 
einigen  Fällen  sind  die  Blutungen,  namentlich  das  hartnäckige  Nasen- 
bluten, das  erste  besonders  auffallende  Symptom,  welches  die  nähere 
Untersuchung  des  Blutes  und  der  Milz  veranlasst. 

Die  Gesammtdauer  des  Leidens  erstreckt  sich  meist  auf  mehrere 
Jahre.  Manche  Fälle  zeigen  einen  gutartigeren,  langsameren  Verlauf, 
andere  ein  schnelleres  Fortschreiten  aller  Krankheitssymptome.  Einige 
namentlich  bei  Kindern  beobachtete  Fälle  verliefen  verhältnissmässig  so 
rasch,  innerhalb  weniger  Monate,  dass  für  sie  der  Name  einer  „acuten 
Leukämi&^  nicht  unpassend  ist.  —  Scheinbare  Stillstände  der  Krankheit, 
vorübergehende  Besserungen  und  neue  Verschlimmerungen  kommen  häu- 
fig vor.  Der  schliessliche  Ausgang  ist  aber  fast  stets  ein  ungünstiger. 
Der  Tod  erfolgt  meist  unter  den  Erscheinungen  der  stärksten  Anämie 
durch  die  zunehmende  allgemeine  Entkräftung.  Zuweilen  wird  er  durch 
den  Eintritt  gefährlicher  Blutungen  (unstillbares  Nasenbluten,  Gehim- 
hämorrhagien)  oder  durch  intercurrente  Erkrankungen  beschleunigt 

Eine  Heilung  der  Leukämie  ist  nicht  ganz  unmöglich.  Indessen 
ist  sie  sehr  selten  und  höchstens  noch  während  der  ersten  Periode  der 
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Krankheit  zu  erhoffen.  Fast  bei  allen  vorgeschrittenen  FäUen  moss 
die  Prognose  durchaus  ungünstig  gestellt  werden. 

Dlarn^e.  Die  Diagnose  der  Leukämie  kann  durch  die  mikrosko- 
pische Untersuchung  des  Blutes  leicht  und  sicher  gestellt  werden. 
Höchstens  kann  in  beginnenden  Fällen  die  Vermehrung  der  weissen 
Blutzellen  noch  eine  so  geringe  sein,  dass  eine  sichere  Entscheidung 
nicht  getroffen  werden  kann.  Späterhin  ist  aber  in  typischen  FäUen 
ein  Zweifel  in  dieser  Beziehung  nicht  mehr  möglich. 

Ein  irrthümliches  üebersehen  der  Leukämie  ist  nur  möglich,  wenn 
die  Blutuntersuchung  versäumt  wird.  Diese  ist  daher  in  jedem  Falle 
von  hartnäckiger  Anämie  und  selbstverständlich  vor  Allem  in  jedem 
Falle  von  chronischem  Milztumor  und  multiplen  Lymphdrüsentumoren 
vorzunehmen.  Die  Erkennung  der  letzteren  bietet  keine  Schwierigkeit 
dar,  und  auch  die  Milztumoren  sind  meist  durch  ihre  charakteristische 
Lage  und  Gestalt,  insbesondere  durch  den  medialen  Band  und  die  hier 
oft  fühlbaren  Incisuren  richtig  zu  deuten.  Immerhin  können  Verwechse- 
lungen mit  Nierengeschwülsten  (Hydronephrose)  und  bei  Frauen  mit 
Ovarialcysten  vorkommen.  In  derartigen  zweifelhaften  Fällen  kann  ein 
positives  Resultat  der  Blutuntersuchung  zuweilen  die  Entscheidung  lie- 
fern. Findet  man  einen  sicheren  chronischen  Milztumor  ohne  ieuk- 
ämische  Blutveränderung,  so  ist  zunächst  nach  anderen  möglichen  Ur- 
sachen desselben  zu  forschen:  chronische  Stauungsmilz  bei  Leberleiden« 
Pfortaderthrombose,  Herzfehlem  u.  dgl.,  Milztumoren  in  Folge  von  Ma- 
laria-Erkrankungen u.  a.  Endlich  giebt  es  aber  auch  Fälle,  wo  sich 
neben  den  Zeichen  einer  allmählich  fortschreitenden  Anämie  ohne  jede 
sonstige  Ursache  ein  chronischer  Milztumor  oder  noch  öfter  multiple 
Lymphdrüsentumoren  entwickeln,  ohne  dass  das  Blut  eine  Vermehrung 
der  weissen  Blutkörperchen  zeigt.  Solche  Fälle  werden  als  Pseudo- 
leukämie  bezeichnet;  sie  sind  im  folgenden  Capitel  näher  besprochen. 

Therapie.  Die  gegen  die  Leukämie  angewandten  Mittel  sind  zum 
grössten  Theil  dieselben,  wie  bei  den  essentiellen  Anämien.  Ausser 
der  selbstverständlich  nothwendigen  möglichsten  Kräftigung  des  All- 
gemeinzustandes durch  gute  Nahrung  sind  vor  Allem  die  Euenprä- 
.parate  vielfach  versucht  worden.  Ein  wesenüicher  dauernder  Erfolg  wird 
durch  dieselben  aber  fast  niemals  erzielt  Weit  mehr  Zutrauen  haben 
wir  zur  Darreichung  des  Arsens  ^  von  welchem  Mittel  grössere  Dosen 
in  Pillenform  oder  noch  besser  vielleicht  in  Form  subcutaner  Injectianen 
jedenfalls  zu  versuchen  sind.  Natürlich  darf  man  sich  auch  hiervon 
nur  in  beginnenden  Fällen  einen  dauernden  Nutzen  versprechen. 

Ausser  den  genannten  Medicamenten  werden  oft  noch  die  söge- 
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nannten  „Milzmittel"  angewandt,  von  deren  Wirksamkeit  bei  der  Leuk- 
ämie man  aber  nicht  viel  erwarten  darf.  Mosleb  sah  von  dem  fort- 
gesetzten Gebrauch  grösserer  Chinindosen  (täglich  0,3—0,5  und  mehr) 
gute  Erfolge.  Ausserdem  empfiehlt  er  einen  Versuch  mit  Piperin  und 
Eucalyptusöl  (Olei  Eucalypti  gutt.  100,  Piperini,  Cerae  albae  ana  4,0 
Polv.  rad.  Althaeae  7,5.  M.  fiant  pilulae  No.  100  S.  täglich  3  mal 
3 — 5  Stück).  —  Auch  locale  Einwirkungen  auf  die  Milz  sind  versucht 
worden.  Die  dauernde  Application  einer  Eisblase  auf  die  Milz  kann 
zuweilen  eine  Verkleinerung  des  Tumors  zur  Folge  habon.  Auch  aus 
symptomatischen  Gründen  (Schmerzen  in  der  Milz)  ist  die  locale  Eälte- 
anwendung  zuweilen  nützlich.  Die  Faradisation  der  Milz  ist  von  BOT- 
KDT  empfohlen  worden.  Einen  wesentlichen  Nutzen  hiervon  wird  man 
wohl  kaum  annehmen  dürfen.  Femer  hat  man  parenchymatöse  In- 
jectionen  in  das  Milzgewebe  hinein  mit  Chinin ,  Arsenlösungen  u.  a 
versucht;  doch  glauben  wir  nicht,  dieselben  empfehlen  zu  können.  So- 
gar die  Exstirpation  des  leukämischen  Milztumors  ist  wiederholt  aus- 
geführt worden,  jetzt  aber  wohl  allgemein  als  erfolglos  und  im  höchsten 
Grade  lebensgeßhrlich  verworfen.  Endlich  hat  auch  die  Transfusion 
gesunden  Menschenblutes  keine  befriedigenden  Besultate  ergeben. 

In  Bezug  auf  manche  Einzelheiten  kann  auf  die  Besprechung  der 
Therapie  der  Anämie  verwiesen  werden. 


VIERTES  CAPITEL. 
Die  lienale  und  die  lymphatische  Pseudoleuklmle. 

{Hodgkin*sche  Krankheit,    Adenie.    Malignes  Lymphosarkom) 

Im  vorigen  Capitel  ist  bereits  erwähnt  worden,  dass  es  Krankheits- 
fälle giebt,  bei  jvelchen  scheinbar  genau  dieselben  anatomischen  Organ- 
veränderungen,  wie  bei  der  echten  Leukämie,  auftreten,  während  das 
Blut  zwar  meist  eine  Abnahme  der  rothen  Blutkörperchen,  aber  gar 
keine  oder  wenigstens  keine  erhebliche  Zunahme  der  weissen  Blutzellen 
zeigt  Man  bezeichnet  solche  Fälle  nach  dem  Vorgange  von  Cohnheim 
gewöhnlich  als  Pseudoleukämien.  Ob  sie  wirklich  als  Repräsentanten 
einer  besonderen  Erankheitsform  aufzufassen  sind,  ist  noch  zweifelhaft; 
wenigstens  weisen  verschiedene  Thatsachen  darauf  hin,  dass  sie  zu  den 
Fällen  echter  Leukämie  mindestens  in  sehr  naher  Beziehung  stehen. 
Hierfür  spricht  ausser  der  grossen  Aehnlichkeit  der  meisten  Symptome, 
des  ganzen  allgemeinen  £[rankheitsverlaufes  und  der  anatomischen  Be- 
funde namentlich  der  umstand,  dass  eine  Pseudoleukämie  zuweilen  in 
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eine  echte  Leukämie  mit  charakteristischer  leukämischer  Blutbeschqffen" 
heit  übergeheti  kann. 

Die  seltenste  Fonn  der  Pseudoleukämie  ist  jedenfalls  die  rein 
Henale.  Von  ihr  sind  erst  ganz  vereinzelte  Beobachtungen  bekannt 
geworden.  Die  Krankheit  tritt  als  eine  allmählich  zunehmende  ein- 
fache Anämie  mit  den  gewöhnlichen  Folgeerscheinungen  auf,  und  gleich- 
zeitig entwickelt  sich  ein  zu  beträchtlicher  Grösse  anwachsender  Milz- 
tumor. Jedenfalls  ist  klar,  dass  zwischen  derartigen  Fällen  und  den 
schweren  Formen  der  essentiellen  Anämie  mit  massiger  Milzvergrösse- 
rung  (Anaemia  splenica)  keine  strenge  Grenze  zu  ziehen  ist  und  dass 
esgewissermaassen  im  Belieben  des  Arztes  steht,  welchen  Namen  er 
für  den  betreffenden  Krankheitsfall  wählen  will.  Das  Knochenmark 
hat  wahrscheinlich  auch  bei  der  Pseudoleucaemia  lienalis  meist  dieselbe 
Beschaffenheit,  wie  bei  der  perniciösen  Anämie. 

Weit  häufiger  und  ein  mehr  abgeschlossenes  Krankheitsbild  liefernd 
ist  die  Pseudoleucaemia  lymphatica  oder,  wie  sie  nach  ihrem  ersten  eng- 
lischen Beschreiber  (1832)  zuweilen  genannt  wird,  die  Hodgkin' sehe 
Krankheit.  In  Deutschland  wurde  diese  Krankheit  zuerst  durch  Wun- 
derlich genauer  bekannt,  welcher  sie  1858  als  „progressive  multiple 
Lymphdrüsenhypertrophie^^  beschrieb,  während  Billroth  sie  später  als 
multiples  „malignes  Lymphom^^  bezeichnete.  Trousseau  in  Frankreich 
gab  ihr  den  Namen  ,,Adenie^\ 

Die  Aetiologie  der  lymphatischen  Pseudoleukämie  ist  noch  wenig 
aufgeklärt.  Die  angegebenen  Beziehungen  derselben  zur  Malaria,  zur 
Syphilis  u.  a.  sind  nicht  sicher  erwiesen.  Neuerdings  ist  man  am 
meisten  geneigt,  die  Lymphadenie  zu  der  Gruppe  der  Injectionsge- 
schwülste  zu  rechnen,  obwohl  ein  Beweis  auöh  hierför  noch  nicht  geliefert 
ist  —  Die  Erkrankungen  kommen  meist  im  jugendlichen  und  mitt- 
leren Alter  vor,  bei  Männern  scheinbar  etwas  häufiger,  {Js  bei  Frauen. 

Anatomisch  kennzeichnet  sich  das  Leiden  durch  das  Auftreten  von 
oft  sehr  beträchtlichen  Hyperplasien  der  Lymphdrüsen,  welche  zu  grossen 
weichen  oder  härteren  Tumoren  (Lymphome,  Lymphadenome,  Lympho- 
sarkome) janschwellen.  Die  Geschwülste  haben  eine  weisse  oder  grau- 
röthliche  Schnittfläche  und  bilden  aus  den  einzelnen  geschwollenen  Diti- 
sen  zusammengesetzte  knollige  Packete.  Mikroskopisch  findet  man  eine 
ungemein  reichliche  Wucherung  der  Lymphzellen,  so  dass  das  Reticnlum 
der  Drüse  von  den  zelligen  Elementen  ganz  verdeckt  ist  Nicht  selten 
Avuchert  die  Neubildung  auch  durch  die  Drüsenkapsel  hindurch  auf 
das  umgebende  Gewebe  über.  Durch  entzündliche  Vorgänge  findet 
zuweilen  eine  Verwachsung  d  es  Tumors  mit  der  darftberliegenden  Haut 
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statt   Eine  principielle  Scheidung  der  härteren  und  der  weicheren  Ge* 
schwulstformen  ist  wahrscheinlich  nicht  statthaft. 

Neben' der  Lymphdrüsenerkrankung  ist  häufig,  aber  nicht  immer, 
auch  die  Milz  in  geringem,  selten  in  stärkerem  Grade  geschwollen. 
Zuweilend  sind  ausserdem  in  den  Tonsillen,  in  den  lymphatischen  Appa- 
raten des  Darmes,  hyperplastische  Processe,  in  einigen  Fällen  auch  in 
der  Leber^  den  Nieren  und  anderen  Organen  Lymphombildung  gefunden 
worden.  TJeber  etwaige  Knochenmarksveränderungen  fehlen  noch  ge- 
nauere Untersuchungen. 

Die  klinischen  Symptome  der  Krankheit  entwickeln  sich  ganz  all- 
mählich und  zwar  ist  es  fa^t  immer  die  beginnende  Lymphdrüsen- 
Schwellung,  welche  zuerst  die  Aufmerksamkeit  der  Patienten  selbst  oder 
des  Arztes  auf  sich  zieht.  Meist  vergrössern  sich  zuerst  die  Lymph- 
drüsen auf  einer  oder  auf  beiden  Seiten  des  Halses  und  führen  hier 
schliesslich  zur  Bildung  von  mehr  als  faustgrossen ,  das  Gesicht  ent- 
stellenden Tumoren.  Dann  kommen  allmählich  und  in  wechselnder 
Schnelligkeit  und  Ausdehnung  die  übrigen  Lymphdrüsen  an  die  Reihe, 
die  Drüsen  der  Achselhöhlen,  der  Inguinalgegenden  und  zuweilen  auch 
die  inneren  Lymphdrüsen. 

Während  das  Allgemeinbefinden  der  Kranken  anfangs  fast  gar 
nicht  gestört  ist,  treten  beim  weiteren  Fortschreiten  des  Leidens  allmäh- 
lich immer  mehr  ausgesprochene  Folgeerscheinungen  ein.  Die  Kranken 
werden  blass  und  matt,  und  schliesslich  entwickelt  sich  das  gesammte 
charakteristische  Symptomenbild  der  schweifen  allgemeinen  Anämie, 
Blerzu  gesellen  sich  noch  in  einigen  Fällen  gewisse  Compressionssym- 
ptome,  welche  durch  die  speciellen  Wachsthumsverhältnisse  der  Lym- 
phome bedingt  sind.  Die  Tumoren  am  Halse  können  zu  Schlingbe- 
schwerden (Compression  des  Pharynx  und  Oesophagus),  zu  Athemnoth 
(Compression  des  Larynx  und  der  Trachea),  vielleicht  zuweilen  durch 
Beeinträchtigung  des  Vagus  auch  zu  gefährlichen  Herzerscheinungen 
Anlass  geben.  Eine  schwere  Beeinträchtigung  der  Respiration  geschieht 
zuweilen  durch  die  hypertrophischen  Bronchialdrüsen,  während  An- 
schwellungen der  Abdominaldrüsen  zu  Ascites,  Icterus  u.  dgl.,  Inguinal- 
tomoren  zu  Stauungsödem  der  Beine  Anlass  geben  können.  —  Die  in 
vorgeschrittenen  Fällen  auftretenden  anämischen  Himsymptome,  die 
Neigung  zu  Blutungen,  das  oft  sehr  lästige  Hautjucken,  das  Verhalten 
des  Harns  und  der  Körpertemperatur  brauchen  nicht  näher  besprochen 
zu  werden,  da  die  bezüglichen  Erscheinungen  genau  dieselben  sind,  wie 
bei  der  echten  Leukämie  resp.  der  perniciösen  Anämie. 

Die  Untersuchung  des  Blutes  ergiebt  in  der  Regel  nur  die  ge- 
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wohnlichen  „anämischen  Veränderungen**,  aber  keine  Vennehrung  der 
weissen  Blutzellen.  Doch  ist  schon  oben  hervorgehoben,  dass  letztere 
zuweilen  eine  leichte  Zunahme  erfahren  und  dass  mitunter  die  lym- 
phatische Pseudoleukämie  in  eine  ausgesprochene  echte  Leukämie  über- 
gehen kann.  Die  Blutuntersuchungen  müssen  daher  wiederholt  Tor- 
genommen  werden.  —  Das  Verhalten  der  Mih  ist  stets  zu  beachten. 
Sie  ist  meist  nur  wenig,  zuweilen  aber  auch  stärker  vergrössert,  in 
welchem  Falle  man  dann  von  einer  „lienal-fymphatüchen  Pseudoleuk- 
ämie^'^  sprechen  kann.  Auch  auf  eine  etwaige  Schmerzhaftigkeit  der  Kno- 
chen (Stemalschmerzen  u.  a.)  muss  die  Aufmerksamkeit  gerichtet  werden. 

Die  Dauer  der  Krankheit  beträgt  manchmal  nur  wenige  Monate, 
selten  länger  als  2—3  Jahre.  In  beginnenden  Fällen  ist  vielleicht  zu- 
weilen noch  eine  Heilung  möglich  (s.  u.),  in  vorgeschrittenen  ist  da- 
gegen die  Prognose  durchaus  ungünstig.  Der  Tod  tritt  entweder  in 
Folge  der  zunehmenden  allgemeinen  Schwäche  und  Anämie  ein  oder 
durch  schwere  Gompressionserscheinungen,  durch  Blutungen  oder  durch 
zufallige  Complicationen. 

Die  Diagnose  der  Pseudoleukämie  ist  durch  die  auffalligen  objec- 
tiven  Veränderungen  und  die  Blutuntersuchung  meist  leicht  Eine  Ver- 
wechselung kann  am  ehesten  vorkommen  mit  tuberkulösen  Lymph- 
drüsengeschwüisten.  Dieselben  sind  aber  selten  so  multipel  und  ausser- 
dem sind  dann  gewöhnlich  an  den  betreffenden  Patienten  gleichzeitig 
andere  sichere  Zeichen  der  Tuberkulose  nachweisen. 

Die  Therapie  besitzt  nur  ein  Mittel,  welchem  die  Fähigkeit,  die 
Rückbildung  der  Lymphome  anzuregen,  nicht  abgesprochen  werden 
kann:  dies  ist  der  Arsenik.  Von  den  verschiedensten  Beobachtern  und 
ebenso  auch  von  uns  selbst  sind  unzweideutige  Beobachtungen  über 
den  günstigen  Einfluss  des  Arsens  bereits  in  ziemlich  grosser  Zahl 
gemacht  Das  Mittel  muss  aber  in  genügender  Dosis  (täglich  3  und 
mehr  Pillen  von  0,003—0,005  Acid.  arsenicosum)  und  lange  Zeit  hin- 
durch fortgebraucht  werden.  Auch  eine  subcutane  Anwendung  desselben 
wäre  zu  versuchen.  Daneben  haben  wir,  wie  es  scheint,  auch  mit  Nutzen, 
gewöhnlich  noch  Jodoformeinreibungen  (XJngt  Jodoformii  1  :  15)  der 
Tumoren  verordnet 

In  beginnenden  Fällen  kann  man  sich  von  dem  genannten  Ver- 
fahren wesentliche  Erfolge  versprechen.  In  vorgeschrittenen  Fällen  ist 
zwar  auch  oft  ein  Kleinerwerden  der  Tumoren,  aber  doch  meist  keine 
endgültige  Besserung  mehr  zu  erwarten.  —  Eine  operative  Behandbmg 
der  Lymphome  wäre  höchstens  im  ersten  Beginne  der  Krankheit  von 
Nutzen ;  später  ist  sie  ganz  aussichtslos  und  meist  auch  unausf&hrbar. 
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Im  üebrigen  kann  auf  die  Besprechung  der  Therapie  bei  der  essen- 
tiellen Anämie  und  Leukämie  verwiesen  werden. 

FÜNFTES  CAPITEL. 
Die  HSmogloblnSmle  und  HSmogloblnnrle. 

Begrlffsbestimmangr  nnd  allgremeine  Aetiologie.  Wenn  im  Blute 
eine  durch  irgend  welche  Ursachen  bewirkte  Auflösung  von  rothen 
Blutkörperchen  stattfindet,  so  wird  das  im  Serum  gelöste  Hämoglobin 
durch  die  Nieren  ausgeschieden,  so  dass  also  die  Hämoglobinämie,  d.  h. 
die  Anwesenheit  von  frei  gelöstem  Hämoglobin  im  Blute,  eine  Hämo- 
globinurie, d.  h.  einen  Gehalt  des  Harns  an  Hämoglobin  zur  Folge  hat 
Die  Ursachen  der  Hämoglobin ämie  und  der  im  Anschlüsse  daran  ent- 
stehenden Hämoglobinurie  sind  sehr  mannigfaltig.  Zunächst  kennt  man 
jetzt  bereits  eine  ganze  Reihe  von  Giften  (chlorsaures  Kali  nach  Mar- 
chand, Pyrogallussäure  und  Naphthol  nach  Neisser,  Glycerin,  Toluy- 
lendiamin  u.  v.  a.),  welche,  in  genügender  Menge  ins  Blut  gebracht, 
auf  die  rothen  Blutkörperchen  zerstörend  einwirken  und  dadurch  eine 
Hämoglobinurie  hervorrufen.  Auch  destilUrtes  Wasser  ist  in  diesem 
Sinne  ein  Gift  für  die  rothen  Blutkörperchen.  Von  praktischem  In- 
teresse und  daher  hier  erwähnenswerth  ist  die  zuerst  von  Boström 
gefundene  Thatsache,  dass  die  frischen  Lorcheln  oder  Morcheln  (Hel- 
vella  esculenta)  ein  Gift  enthalten,  welches  beim  Genuss  derselben 
eine  intensive  Hämoglobinurie  und  unter  sonstigen  schweren  Erschei- 
nungen (Icterus,  Delirien,  Sopor,  tetanische  Krämpfe)  sogar  den  Tod 
herbeiführen  kann.  Dieses  Lorchelgift  ist  aber  so  flüchtiger  Natur 
und  in  heissem  Wasser  so  leicht  löslich,  dass  die  vor  dem  Genüsse 
mit  heissem  Wasser  abgebrühten  und  gekochten,  ebenso  auch  die  ge- 
trockneten Lorcheln  vollkommen  unschädlich  sind. 

Wie  chemische  Gifte,  so  können  zweitens  auch  infectiöse  Schäd- 
lichkeiten,  vielleicht  ebenfalls  in  Folge  von  im  Körper  entstehenden 
Giftstoffen,  eine  Hämoglobinurie  bewirken.  So  hat  man  z.  B.  im  Ver- 
laufe eines  schweren  Scharlachs,  eines  schweren  Abdominaltyphus  und 
ähnlicher  Krankheiten  Hämoglobinurie  beobachtet.  Die  etwaige  Be- 
ziehung der  Malaria  und  namentlich  diejenige  der  Syphilis  zur  paroxys- 
malen Hämoglobinurie  wird  unten  erwähnt  werden. 

Eine  dritte  Entstehungsweise  der  Hämoglobinämie  ist  auch  nicht 
ohne  praktische  Bedeutung.  Wird  Blut  einer  Thierspecies  einem  Thiere 
anderer  Species  eingespritzt,  so  entsteht  fast  ausnahmslos  ebenfalls  eine 
Hämoglobinurie  und  zwar,  weil  nicht  nur  die  fremden  Blutkörperchen 
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sich  aaflösen,  sondern  weil  auch  das  fremde  Blatserum  auf  die  Blot- 
Itörperchen  desjonigen  Thieres,  welchem  das  Blut  injicirt  wird,  gifüg, 
d.  h.  zerstörend  und  auflösend  einwirkt.  Diese  Trnnsfutioiu-BäMii- 
tilobimirie  (Psi^vosT  und  Dumas,  Pospick,  Lasdois  u.  A.)  bt  lodn 
auch  heim  Menschen  beobachtet  worden,  zu  der  Zeit,  als  die  Lammbla^ 
Transfusionen  ihre  ephemere  Berühmtheit  erlangt  hatten.  AU  pni- 
tische  Consequenz  ergiebt  sich  demnach,  dass  jede  Blutinfnsioti  nur 
mit  einer  indifferenten  Salzlösung  oder  mit  gleichartigem  Blute  vor- 
genommen werden  darf. 

Ein  viertes,  praktisch  sehr  wichtiges  ätiologisches  Moment  fär 
die  Entstehung  von  Hämoglobinämie  liegt  in  dem  Einflösse  rxtremtr 
Temperaturen  auf  das  Blut.  Bei  stärkeren  Varbrenmingen  tritt  sebi 
oft  eine  Hämoglobinurie  auf,  weil  die  Blutkörperchen  der  peripher 
Qelässbezirke,  auf  welche  die  Kitze  eingewirkt  hat,  zerstört  sind, 
aber  auch  die  Kälte  ähnliche  Folgen  hervorrufen  kann,  zeigen  n 
lieh  die  Fälle  von  sogenannter  paroxi/smaln-  Hämogloliinurie  \ 
Menschen  (Wickham  Legq,  Lichthkim,  KCssner  u.  A.). 

Patholog'ie  und  klinische  8jinpU>iDu  der  UilniOKlobinorie, 
der  paroxysmalen  Form  deraelbeu.    Während  bei  den  meisten  der  soebc 
erwähnten  Entstehungsweisen  die  Hämoglobinurie  ala  Folgeerscheinnl 
einer  bekannten  oder  leicht  nachweisbaren  Ursache  auftritt,  giebt  ei' ' 
auch  eine  Form  derselben,  welche  bei  sonst  ganz  gesunden  Menschen 
anfallsweise  vorkommt  und  ein  sehr   charakteristisches  Krankheit«bild 
darbietet    Sie  ist  zwar  nicht  sehr  häufig,  in  ihren  Einzelheiten  abei-B 
doch  jetzt  schon  hinlänghch  genau  bekannt. 

Wie  schon  angedeutet,  tritt  die  Krankheit  in  einzelnen  . 
auf.    Sehr  oft  beginnt  ein  derartiger  Anfall   mit  häuGgem  und  i 
haltendem   Gäfmen.      Dazu   gesellen   sich    gewöhnlich    bald    ziehend! 
Schmfrzen  in  den  Gliedern,  Kopfsrhmersen,  O'eliplkt^it,  Krbreehen  i 
ein  Kühlwerden  der  peripheren  Körperlheile,  der  Hände,  der  ] 
spitze  u.  a.    Bald  darauf  tritt  eine  meist  mit  einem  ziemlich  heAi 
Schältelfrost  verbundene   Temperalursleigeriing   bis  39,(1 "   und 
ein.    Zuweilen  bestehen  auch  recht  heftige,  kolikartige  Schmen 
der  Lebergegend.    Dann  sinkt  die  Temperatur  wieder,  es  tritt  Sehwi 
ein,  die  Kranken  fühlen  sich  noch  matt  und  abgeschlagen,  erholen  s: 
indessen  bald  wieder.    Fast  regelmässig  kann  man  an  ihnen  geg?n  E 
des  Anfalles,  welcher  im  Ganzen  einige  Stunden  bis  einen  halben  1 
dauert,  eine  deutliche  leichte  icterische  Hautjärbung  nachweisen,    j 
fallend  häufig  bat  man  auch  während  des  Anfalles  den  Ausbrach  t 
Urticaria  beobachtet. 
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Die  interessanteste  Erscheinung  bildet  aber  die  Beschaffenheit  des 
während  des  Anfalles  und  unmittelbar  nach  demselben  entleerten  Harns. 
Derselbe  zeigt  eine  dunkel-braunrothe,  blutige,  in  intensiven  Fällen  so- 
gar fast  schwarze  Farbe.  Seine  Reaclion  ist  fast  stets  sauer,  nur  aus- 
nahmsweise alkalisch,  sein  specijisches  Gewicht  meist  ziemlich  niedrig 
(etwa  lUOS— 1012).  Sockt  man  den  in  dünnerer  Schicht  fast  voll- 
kommen klaren  Kam,  so  bildet  sich  ein  zuerst  gewöhnlich  auf  der 
Oberfläche  der  Flüssigkeit  schwimmendee,  später  aber  meist  zn  Boden 
sinkendes  braunes  Gerinnsel,  welches  aus  einem  durch  die  Zersetzung 
des  Hämoglobins  beim  Kochen  gebildeten  Kiweisskörper  besteht.  Unter- 
sucht man  den  frischen  Harn  spt^ctroskopisck ,  so  zeigt  das  Spectmm 
die  für  das  Hämoglobin  charakteristischen  Äbsorptionsstreifcn  D  und  E 
(im  Gelb  und  Grün)  und  zuweilen  auch  den  schmalen  Methämoglobin- 
Streifen  zwischen  C  und  D.  Während  hierdurch  also  der  Hämoglohin- 
gehalt  des  Harns  unzweifelhaft  festgestellt  wird,  zeigt  die  mikroakopische 
Untersuchung  desselben,  dass  unzerstörte  rotke  Blutkörperchm  im  Harn 
vollständig  fehlen,  dass  also  sicher  keine  „Hämaturie"  vorliegt.  Da- 
gegen finden  sich  im  Urin  oft  sehr  zahlreiche  undurchsichtige  rothe 
Körner  von  durchaus  onregelmässiger  Gestalt,  welche  zweifellos  Hämo- 
globinkörner darstellen.  Dieselben  sind  theils  frei,  theils  haften  sie  an 
den  gleichfalls  vorhandenen  ht/ali/ien,  seltener  auch  epithelialen  Cyliii- 
dem.  Nicht  selten  finden  sich  auch  die  Hämoglobinmassen  selbst  in 
cyli ndrische  Form  zusammengeballt.  Auch  einzelne  Merenepitbelien 
kommen  zuweilen  im  iSediment  vor.  Diese  und  die  hyalinen  Cylinder 
weisen  darauf  bin,  dass  in  den  Nieren  sich  zuweilen  leichte  nephritische 
Veränderungen  in  Folge  des  Reizes  der  ausgeschiedenen  Hämoglobin- 
massen einstellen. 

Dass  aber  auch  die  paroxysmale  Hämoglobinurie  nur  die  noth- 
wendige  Folge  einer  gleichzeitig  bestehenden  Hämoglobinämie  ist,  er- 
giebt  sich  aus  der  Uutersuchang  des  Blutes  während  des  Anfalles.  Wie 
Kl}ssNER  zuerst  gefunden  hat,  ist  das  Serum  einer  Blutprobe,  welche 
man  dem  Patienten  während  des  Anfalles  mit  einem  Schröpfkopf  ent- 
zieht, von  rubinrolher  i'\rbe  und  enthält  unzweifelhaft  gelöstes  Hämo- 
globin. Damit  ist  der  entscheidende  Beweis  geliefert,  dass  der  Zerfall 
der  Blutkörperchen  schon  innerhalb  der  Blutbahn  selbst  vor  sich  geht. 
Femer  ergiebt  auch  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Blutes  wäh- 
rend des  Anfalles,  namentlich  unter  gewissen  günstigen  Bedingungen 
beim  künstlich  hervoi^erufenen  Anfall  (s.  u.),  unzweideutige  Anzeichen 
dieses  Zerfalls.  Die  rothen  Blutkörperchen  haben  wenig  Neigung  zu 
GeldroUenbildnng,  sie  sind  blass,  vielfach  unregelmäesig  geformt  (Poikilo- 
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cytose),  und  insbesondere  findet  man  nnregehnässig  geformte  Hämo- 
globinschollen und  daneben  oft  zahlreiche  enijirbie  roihe  Blutkörper- 
chen, sogenannte  „Schatten"  (Ponfick). 

Worin  nun  die  Veranlassungsursache  der  einzelnen  Anfalle  bei 
der  paroxysmalen  Hämoglobinurie  besteht,  ist  wenigstens  fär  viele  Falle 
vollkommen  klar.  Sie  besteht  unzweifelhaft  in  peripheren  Abkühlungen 
der  Haut,  also  in  der  Einwirkung  von  Kälte  auf  das  Blut  (oder  auf  die 
Qef ässwände  ?),  durch  welche  der  Zerfall  der  rothen  Blutkörperchen  an- 
geregt wird.  Daher  tritt  der  Anfall  bei  den  Patienten  nur  dann  ein, 
wenn  sich  dieselben  bei  schlechtem  kalten  Wetter  im  Freien  aufgehalten 
haben  oder  wenn  sie  von  kaltem  Regen  durchnässt  sind.  Daher  sistiren 
die  Anfalle  auch  fast  immer  im  Sommer.  Trotzdem  können  sie,  wie 
Rosenbach  zuerst  durch  den  Versuch  bewiesen  hat,  auch  jetzt  jeder 
Zeit  künstlich  hervorgerufen  werden,  wenn  man  die  Haut  der  Patienten 
absichtlich  einer  starken  Abkühlung  aussetzt,  wenn  man  z.  B.  die  Pa- 
tienten ein  eiskaltes  Fussbad  nehmen  lässt  oder  dergleichen.  Um  zu 
zeigen,  dass  es  sich  hierbei  nur  um  eine  rein  locale  Eältewirkung  han- 
delt, haben  Ehrlich  und  ebenso  Boas  diesen  Versuch  in  der  Weise 
angestellt,  dass  sie  den  vermittelst  einer  elastischen  Ligatur  abgebun- 
denen Finger  der  Versuchsperson  eine  Viertelstunde  lang  in  Eiswasser 
eintauchen  Hessen.  In  jeder  dem  Finger  entnommenen  Blutprobe  konn- 
ten dann  die  oben  beschriebenen  Veränderungen  des  Blutes  aufs  Deut- 
lichste nachgewiesen  werden,  während  die  Untersuchung  des  übrigen 
Körperblutes  ein  fast  ganz  negatives  Resultat  ergab. 

Somit  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass  die  Einwirkung  der  Kälte 
auf  irgend  welche  periphere  Gefassbezirke  die  unmittelbare  Ursache 
jedes  Anfalles  der  paroxysmalen  Hämoglobinurie  ist  Nur  die  Neben- 
erscheinungen des  Anfalles,  die  Kopfschmerzen,  das  Fieber,  die  Uebel- 
keit  u.  s.  w.,  sind  in  ihrer  Genese  nicht  völlig  verständlich.  Von  mehre- 
ren Autoren  werden  dieselben  als  urämische  gedeutet  Sowohl  durch 
Thierexperimente,  als  auch  durch  gelegentliche  Beobachtungen  am 
Menschen  ist  es  nämlich  festgestellt,  dass  die  Nieren,  speciell  die 
Bowman'schen  Kapseln,  die  gewundenen  imd  namentlich  die  geraden 
Hamcanälchen  bei  der  Hämoglobinurie  ganz  vollgepfropft  von  Hämo- 
globinkömem  sein  können  und  daher  zuweilen  eine  vollkommen  dunkel- 
braune Färbung  annehmen.  Die  Möglichkeit  liegt  also  vor,  dass  die 
Harnausscheidung  durch  diese  die  Hamcanälchen  verstopfenden  Massen 
nicht  unwesentlich  beschränkt  wird  und  zwar,  wie  man  aus  dem  ge- 
wöhnlich niedrigen  specifischen  Gewichte  des  Harns  schliessen  könnte, 
vorzugsweise  die  Ausscheidung  der  festen  Bestandtheile.    Eine 
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Retention  von  Harnbestandtheilen  im  Blote  könnte  dann  allerdings  einen 
Theil  der  klinischen  Symptome  zur  Folge  haben.  Immerhin  ist  es  aber 
nicht  sicher  festgestellt,  ob  nicht  auch  noch  andere  Einflüsse  in  Be- 
tracht zu  ziehen  sind. 

Vollends  unerklärt  ist  es  noch,  warum  bei  einzelnen  Menschen 
eine  so  auffallende  Empfindlichkeit  der  rothen  Blutkörperchen  gegen 
Ealteeinwirkungen  besteht,  während  bei  den  meisten  Menschen  dieselben 
Temperatureinflüsse  doch  ganz  ohne  derartige  Folgen  bleiben.  Zu  er- 
wähnen ist  nur,  dass  die  meisten  bisher  beobachteten  Individuen  mit 
paroxysmaler  Hämoglobinurie  früher  st/phüjtUcJL_wBien,  so  dass  ein  ' 
Zusammenhang  zwischen  diesen  beiden^üstanden  für  viele  Fälle  sehr 
wahrscheinlich  ist  (Murri).  Auch  bei  hereditärer  Lues  ist  paroxysmale 
Hämoglobinurie  beobachtet  worden.  Dass  letztere,  wie  behauptet  ist, 
auch  zur  Malaria  in  Beziehung  stehen  kann,  ist  zweifelhaft.  —  Dagegen 
muss  noch  bemerkt  werden,  dass  die  einzelnen  Anfälle  nicht  nur  von 
Ealteeinwirkungen,  sondern  zuweilen  auch  von  anderen  Einflüssen,  ins- 
besondere von  starken  körperlichen  Anstrengungen  (anhaltendes  Gehen 
u.  dgl.)  abhängig  sind. 

Schliesslich  muss  in  Bezug  auf  die  Pathologie  der  Hämoglobin- 
ämie  noch  hinzugefügt  werden,  dass  keineswegs  die  Nieren  allein  zur 
Anfiiahme  der  Bestandtheile  der  zerstörten  und  aufgelösten  Blutkörper- 
chen dienen.  Wie  Fonfick  auf  Grund  von  Experimenten  annimmt, 
kommen  hierbei  ausserdem  und  zwar  oft  sogar  noch  früher,  als  die 
Nieren,  auch  die  Milz  imd  die  Leber  in  Betracht.  Die  Milz  nimmt 
die  körperlichen  Fragmente  der  rothen  Blutkörperchen  auf  und  schwillt 
in  Folge  hiervon  zuweilen  nicht  unbeträchtlich  an.  Die  Leber  nimmt 
einen  grossen  Theil  des  gelösten  Hämoglobins  auf  und  verwendet  ihn 
zur  Gallenbildung,  welche  hierdurch  wahrscheinlich  meist  eine  Steige- 
rung erfahrt  Durch  locale  Gallenstauung  und  Gallenaufsaugung  in  der 
Leber  selbst  entsteht  wahrscheinlich  der  Icterus  („hämo-hepatogener 
Icterus"  nach  Afanassiew).  Ob  auch  ein  Theil  des  gelösten  Hämo- 
globins im  Blute  selbst  in  Gallenfarbstofif  verwandelt  werden  kann 
(rein  „hämatogener  Icterus"),  ist  noch  nicht  sicher  erwiesen. 

Progmose.  Die  Prognose  der  Hämoglobinurie,  welche  als  Theil- 
erscheinung  sonstiger  Erankbeitsprocesse  (Vergiftungen,  Infectionskrank- 
heiten  u.  s.  w.)  auftritt,  hängt  ganz  von  der  Schwere  des  Grundleidens 
ab.  Bei  der  paroxysmalen  Hämoglobinurie  scheint  der  Anfall  niemals 
mit  einer  unmittelbaren  Lebensgefahr  verbunden  zu  sein.  Die  Wieder- 
kehr der  Anfalle  kann  dadurch  vermieden  werden,  dass  der  Kranke 
sich  nicht  mehr  den  betrefifenden  Schädlichkeiten  aussetzt    Ein  stets 
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sicheres  Mittel,  die  Resistenzfähigkeit  der  Patienten  gegen  [die  letzteren 
zu  erhöhen,  giebt  es  nicht  Nur  in  denjenigen  Fällen,  bei  welchen  Syphi- 
lis vorhergegangen  war,  scheint  eine  Schmier kur  die  Anfalle  dauernd 
beseitigen  zu  können.  In  analoger  Weise  wäre  beim  Verdacht  eines 
Malaria-Einflusses  ein  Versuch  mit  Chinin  zu  machen. 

Der  Anfall  selbst  bedarf  keiner  besonderen  Behandlung.  Der  Kranke 
muss  sich  nur  so  rasch,  wie  möglich,  der  Einwirkung  der  Kälte  ent- 
ziehen. Am  zweckmässigsten  ist  daher  Bettruhe  und  ausserdem  reich- 
liche Zufuhr  von  Getränken,  um  die  Ausspülung  der  Hämoglobin- 
massen  aus  den  Nieren  nach  Möglichkeit  zu  befördern. 

SECHSTES  CAPITEL. 
Der  Seorbut. 

{Scharbock^ 

Torbemerkungren.  Der  Seorbut  bildet  mit  einer  Anzahl  ähnlicher  Af- 
fectionen  eine  zusammengehörige  Gruppe  von  Krankheitsformen,  welche 
man  als  die  ^^hämorrhagischen  Erkrankungen^^  bezeichnen  kann.  Die 
hauptsächlichste  diesen  Affectionen  gemeinsame  Eigenthümlichkeit  be- 
steht darin,  dass  sich  bei  ihnen  allen  neben  gewissen  sonstigen  mehr 
oder  weniger  ausgeprägten  Symptomen  eine  ausgesprochene  hämorrha- 
gische Diathese  des  Körpers  entwickelt,  d.  h.  die  Neigung  zu  dem  Auf- 
treten spontaner  Blutungen.  In  yielen,  namentlich  in  den  meisten 
leichteren  Fällen  zeigen  sich  die  Blutungen  ausschliesslich  oder  wenig- 
stens vorzugsweise  in  der  äusseren  Haut,  in  zahlreichen  anderen  Fällen 
treten  aber  daneben  auch  noch  Blutungen  in  den  tiefer  gelegenen  Thei- 
len  (Muskeln,  Gelenken)  und  in  den  Schleimhäuten  auf. 

Je  nach  der  Art  des  Auftretens  der  Blutungen  und  je  nach  dem 
gleichzeitigen  Bestehen  anderer  Symptome  hat  man  die  hämorrhagischen 
Erkrankungen  in  verschiedene  einzelne  Krankheiten  getrennt  und  mit 
einer  grossen  Zahl  verschiedener  Namen  belegt  {Seorbut,  Morbus  ma- 
culosus,  Purpura,  Peliosis  u.  a.).  Dem  gegenüber  muss  aber  betont 
werden,  dass  man  zwar  in  der  That  mehrere  Krankheitsformen  unter- 
scheiden kann,  welche  ein  ziemlich  gut  charakterisirtes  Krankheits- 
bild geben,  dass  es  aber  andererseits  auch  alle  nur  möglichen  Ueber- 
gangsarten  zwischen  den  einzelnen  Formen  giebt  Im  speciellen  Falle 
hängt  es  daher  nicht  selten  fast  ganz  von  dem  Belieben  des  Arztes 
ab,  welche  nähere  Bezeichnung  er  wählen  will.  Jedenfalls  weisen 
aber  diese  zahlreichen  Uebergangsfälle  auf  die  grosse  VerwandisehMfl 
und  vielleicht  sogar  auf  die  zum  Theil  bestehende  Identität  aller  for- 
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bin  genannten  Krankheiten  hin.  Ja,  bei  genauer  Betrachtung  findet 
man  femer,  dass  gewisse  andere  Erkrankungsformen,  welche  for  ge- 
wöhnlich gar  keinen  hämorrhagischen  Charakter  haben,  sondern  nur 
durch  entzündlich-exsudative  Veränderungen  in  der  Haut  gekennzeichnet 
sind  und  gewöhnlich  zu  den  „Hautkrankheiten'^  im  engeren  Sinne  ge- 
rechnet werden,  ebenfalls  mit  den  hämorrhagischen  Erkrankungen  nahe 
verwandt  sind.  Wir  denken  hierbei  vorzugsweise  an  das  Erythema 
eücsudativutn  multiforme,  welches  nicht  sehr  selten  eine  theilweise  aus- 
geprägt hämorrhagische  Beschaffenheit  zeigt  und  hierdurch  in  seinem 
äusseren  Bilde  den  Purpura-Erkrankungen  sehr  ähnlich  wird. 

Eine  völlige  Aufklärung  über  alle  diese  Beziehungen  wird  erst  ge- 
wonnen werden,  wenn  die  Aetiologie  der  in  Rede  stehenden  Erkran- 
kungen genau  bekannt  sein  wird.  Schon  jetzt  weisen  viele  Verhält- 
nisse darauf  hin,  dass  es  sich  hierbei  um  infectiöse  Schädlichkeiten 
handelt  fs.  u.).  Ein  sicherer  Beweis  für  diese  Anschauung  konnte  jedoch 
bisher  noch  nicht  erbracht  werden.  Wir  sind  somit  einstweilen  noch 
vorzugsweise  auf  den  rein  klinischen  Standpunkt  angewiesen.  Aber  ge- 
rade die  klinischen  Erscheinungen  weisen  schon  darauf  hin,  dass  eine 
vollkommen  scharfe  Trennung  der  einzelnen  hämorrhagischen  Erkran- 
kungen eine  rein  künstliche  wäre.  In  diesem  und  dem  folgenden  Ca- 
pitel  werden  daher  nur  einige  der  hauptsächlichsten  Typen  der  hä- 
morrhagischen Affectionen  besprochen  werden. 

Aetioloirie  des  Scorbats.  Der  Scorbut  tritt  sowohl  in  sporadischer 
Weise,  als  auch  häufig  in  epidemischer  imd  endemischer  Ausbreitung 
auf.  Namentlich  in  früheren  Zeiten,  wo  die  äusseren  hygieinischen  Ver- 
hältnisse bei  der  Ansammlung  grösserer  Menschenmassen  wenig  be- 
achtet wurden,  kamen  ungemein  ausgebreitete  und  gefährliche  Scorbut- 
epidemien  vor,  wie  aus  zahlreichen  Berichten  über  das  Auftreten  der 
Krankheit  in  Armeen,  in  belagerten  Städten,  ganz  vorzugsweise  aber  auf 
Schiffen  hervorgeht.  Der  „Seescorbut"  war  und  ist  zum  Theil  noch  jetzt 
eine  der  gefürchtetsten  Krankheiten,  welcher  früher  oft  ganze  Schiffs- 
mannschaften zum  Opfer  gefallen  sind.  Gegenwärtig  kommen  Scorbut- 
endemien,  wenn  auch  wokl  nicht  oft  in  so  grosser  Ausdehnung,  doch 
keineswegs  selten  vor,  am  häufigsten  in  Straf-  und  Gefangenanstalten, 
in  Kasernen  u.  dgl. 

Wenn  das  erwähnte  Verhalten  des  Scorbuts  nach  unseren  gegen- 
wärtigen Anschauungen  dringend  dazu  auffordert,  nach  einem  organi- 
sirten  Infectionsstoff  als  der  möglichen  Krankheitsursache  zu  suchen,  so 
wurden  firüher  fast  ausschliesslich  die  äusseren  Verhältnisse  der  Nahrung, 
der  Wohnung,  des  Klimas  und  ähnlicher  Factoren  beschuldigt,  die  Er- 
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krankung  hervorzurufen.  Man  wird  auch  in  der  That  nicht  leugnen 
können,  dass  die  soeben  angedeuteten  Verhältnisse  auf  die  Ausbreitung 
des  Scorbuts  von  wesentlichem  Einflüsse  sind.  Dass  sie  aber  nicht  die 
eigentliche  Krankheitsursache  selbst  darstellen,  geht  daraus  hervor,  dass 
der  Scorbut  zuweilen  zweifellos  auch  dann  auftreten  kann,  wenn  keim 
der  ßir  ätiologisch  uneriässlich  gehaltenen  Momente  in  Wirklichkeit 
zutrifft.  Man  wird  die  letzteren  somit  nur  fär  prädisponirende  Fac- 
toren  halten  können. 

Besonderes  Gewicht  ist  seit  langer  Zeit  auf  gewisse  Mängel  der 
Ernährung  gelegt  worden,  entweder  überhaupt  auf  eine  schlechte,  ver- 
dorbene, nicht  ausreichende  Nahrung,  oder  insbesondere  auf  das  Vorwie- 
gen gewisser  Nahrungsmittel,  so  namentlich  des  als  Schififskost  viel  ge- 
brauchten Salzfleisches  (Pökelfleisches),  oder  endlich  vorzugsweise  auf 
den  Mangel  gewisser  Nahrungsmittel  und  zwar  vor  Allem  auf  den 
Mangel  an  Pflanzenkost,  namentlich  an  frischer  vegetabilischer  Nahrung. 
Mit  einem  Aufwand  von  viel  Fleiss  und  Scharfsinn  ist  die  Theorie  ver- 
theidigt  worden,  dass  der  Mangel  an  Pflanzenkost  durch  die  zu  geringe 
Zufuhr  von  Kalisalzen  in  den  Körper  die  Krankheit  hervorrufe  (Gaä- 
rod).  Indessen  kann  auch  diese  Ansicht  unmöglich  das  Wesentliche 
der  Sache  treffen,  da  bei  zahlreichen  Scorbutepidemien  das  Fehlen 
dieses  Moments,  ja  zuweilen  sogar  ein  besonderer  Keichthum  der  ge- 
brauchten Nahrung  an  Kali-Verbindungen  nachgewiesen  ist 

Dieselbe  zwar  prädisponirende,  aber  nicht  entscheidende  Rolle,  wie 
die  Ernährung,  spielen  auch  die  übrigen  für  ätiologisch  wichtig  gehal- 
tenen Verhältnisse.  Sie  sind  zwar  häufig  sowohl  bei  Epidemien,  als 
auch  in  sporadischen  Fällen  nachweisbar  vorhanden,  können  aber,  wie 
gesagt,  gelegentlich  auch  ganz  fehlen.  Hierher  gehören  unguHstige 
feuchte  Wohnräume,  femer  Temperatureinflüsse  (Kälte,  Nässe,  anderer- 
seits auch  anhaltende  Hitze),  übermässige  körperliche  Arbeit  u.  dgL 

Geschlecht  und  Altej»  haben  auf  die  Scorbut-Erkrankung  keinen 
wesentlichen  Einfluss.  Schwächliche  Personen  werden  scheinbar  etwas 
häufiger  befallen,  als  kräftige.  —  Die  Möglichkeit  einer  Uebertragung  der 
Krankheit  durch  Contagion  ist  zwar  wiederholt  behauptet  worden,  aber 
nicht  sicher  festgestellt.  Die  unbefangene  klinische  ErCahning  spricht 
dafür,  dass  die  Contagiosität  des  Scorbuts,  wenn  überhaupt  vorhanden, 
jedenfalls  nur  gering  ist 

Symptome  and  KrankheitsverUiif.  Der  Scorbut  beginnt  meist  nicht 
plötzlich,  sondern  allmählich  mit  gewissen  allgemeinen  Krankheitssgwh 
ptomen.  Diese  bestehen  vorzugsweise  in  einer  allgemeinen  Matt^kei 
und  Schwäche,  in  einem  Gefühl  von  Druck  und  Beklemmung  auf  der 
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Brost,  in  Herzklopfen,  zu  welchen  Erscheinungen  sich  meist  rheuma- 
toide ziehende  Schmerzen  im  Erenze  und  in  den  Extremitäten,  nament- 
lich in  den  Beinen,  hinzugesellen.  Die  Kranken  werden  in  allen  schwe- 
reren Fällen  bettlägerig,  sind  gegen  Kälte  sehr  empfindlich  und  bieten 
oft  eine  auffallende  Schläfrigkeit  und  geistige  Apathie  dar. 

Nachdem  diese  noch  ziemlich  unbestimmten  Initialsymptome  einige 
Tage  oder  sogar  noch  länger  gedauert  haben,  entwickeln  sich  gewisse 
andere  Krankheitserscheinungen,  welche  vorzugsweise  f&r  den  Scorbut 
charakteristisch  sind  und  die  richtige  Erkennung  des  Zustandes  leicht 
ermöglichen. 

Zunächst  gehört  hierher  das  Auftreten  spontaner  Hämorrkagien, 
hauptsächlich  an  den  unteren  Extremitäten.  Ein  Theil  der  Blutungen 
sitzt  in  der  Haut  und  verursacht  hier  zahlreiche  kleinere  oder  grössere 
dunkelrothe  Flecke,  welche  mit  besonderer  Vorliebe  um  die  Haarfollikel 
herum  ihren  Sitz  haben.  Ausserdem,  und  dies  ist  eine  besondere  Eigen- 
thümlichkeit  des  Scorbuts,  treten  fast  immer  auch  in  den  tieferen 
Weichtheilen,  im  subcutanen  Bindegewebe,  in  und  zwischen  den  Mus- 
keln, seltener  auch  im  Periost  Extravasate  auf,  welche  theils  als  harte 
und  schmerzhafte  Anschwellungen  der  betrofifenen  Theile  fühlbar  sind, 
theils  auch  durch  bald  erfolgte  Auflösung  und  Diffusion  des  Blutfarb- 
stoffes zu  sehr  charakteristischen  Farbeveränderungen  der  Haut  führen. 
Auf  dieser  entstehen  diffuse  bläuliche  ^  in  der  Peripherie  mehr  grün-* 
liehe  oder  gelbliche^  oft  ziemlich  grosse  Flecke^  welche  ganz  wie  aus- 
gedehnte traumatische  Sugillate  aussehen.  Dieselben  werden  selbst- 
verständlich um  so  dunkler  und  ausgedehnter,  je  reichlicher  und  der 
Haut  näher  die  subcutane  Blutung  stattgefunden  hat  —  Auch  an  den 
oberen  Extremitäten  und  am  Rumpfe  treten  zuweilen  analoge  Blutungen 
auf,  doch  immerhin  seltener  und  fast  nur  in  schweren  Fällen.  Im 
Gesicht  und  am  behaarten  Kopfe  hat  man  nur  ausnahmsweise  die  Bil- 
dung von  Hämorrhagien  beobachtet.  —  Erwähnonswerth  ist,  dass  zu- 
weilen einzelne  Hautstellen  in  Folge  der  Blutung  nekrotisch  werden 
und  sich  abstossen  können.  Durch  den  Hinzutritt  von  Entzündungs- 
erregern aus  der  Luft  bilden  sich  dann  Ulcerationen  (die  sogenannten 
Scorbut'Geschwüre),  welche,  jedoch  fast  nur  unter  ungünstigen  äusseren 
Umständen,  eine  gefahrliche  Ausdehnung  erreichen  können.  Ausserdem 
muss  noch  bemerkt  worden,  dass  namentlich  in  einzelnen  Epidemien 
neben  den  Hauthämorrhagien  oder  anstatt  derselben  auch  sonstige  Efflo- 
rescenzen  in  der  Haut  nicht  selten  beobachtet  sind :  Erytheme,  Quaddel- 
bildungen, Blasenbildungen,  zuweilen  mit  blutigem  Inhalte  („Pemphigus 
seorbuticus^),  Knötchen,  Pusteln  u.  a. 

StkOmpbll  ,  8p«e.  Path.  n.  Therapie.  II.  Band,  ii.  3.  An0.  (5 


226  Constitationskrankheiten. 

In  den  gewöhnlichen,  sporadisch  bei  uns  vorkommenden  Scorbut- 
fallen  sind  Schleimhautblutungen  (abgesehen  von  der  gleich  näher  za 
besprechenden  Zahnfleischaffection)  imd  Blutungen  aus  inneren  Organen 
eine  ziemlich  grosse  Seltenheit  In  schweren  Fällen,  wie  sie  namentlich 
bei  epidemischer  Ausbreitung  der  Krankheit  unter  schlechten  hjgiei- 
nischen  Verhältnissen  beobachtet  werden,  kommen  dagegen  die  genaDD- 
ten  Erscheinungen  nicht  selten  vor.  Besonders  zu  erwähnen  sind  Anfalle 
von  Nasenbluten  f  ferner  Magenblutungen  ^  Darmblutungen  ^  Bronchial- 
blutungen,  Nieren-  und  Nierenbeckenblutungen  (Hämaturie),  Blutungen 
in  den  serösen  Häuten  u.  a. 

Neben  den  Blutungen  ist  das  zweite  Hauptsymptom  des  Scorbuts 
eine  eigen thümliche  Afifection  der  Mundschleimhaut,  insbesondere  des 
Zahnfleisches,  Erst  durch  den  Nachweis  des  gleichzeitigen  Vorkommens 
der  scorbutischen  Haut-  resp.  Muskelblutungen  mit  den  scorbutischen 
Zahnfleischveränderungen  kann  in  den  sporadischen  Fällen  die  Diagnose 
mit  Sicherheit  gestellt  werden. 

Die  scorbvtische  Zahnfleischqffection  tritt  gewöhnlich  schon  ziem- 
lich frühzeitig  im  Erankheitsverlaufe  auf,  manchmal  zu  gleicher  Zeit  mit 
den  Blutungen,  zuweilen  aber  auch  etwas  früher  oder  später.  Das 
Zahnfleisch  nimmt  eine  bläulich-cyanotische  Färbung  an,  schwillt  an, 
wird  lockerer  und*  gewulstet,  schmerzhaft  und  blutet  leicht  Am  stärk- 
sten bilden  sich  diese  Veränderungen  gewöhnlich  an  den  vorspringenden 
Stellen  des  Zahnfleisches  zwischen  den  einzelnen  Zähnen  aus,  während 
sie  sich  auffallender  Weise  fast  gar  nicht  an  den  Stellen  entwickeln, 
wo  Zahnlücken  vorhanden  sind.  Dem  entsprechend  fehlt  die  scorbu- 
tische  Zahnfleischaffection  auch  fast  immer  bei  zahnlosen  Kindern  und 
bei  Greisen.  —  In  schweren  Fällen  tritt  zu  der  Schwellung  des  Zahn- 
fleisches eine  zunächst  oberflächliche,  später  zuweilen  auch  tiefer  grei- 
fende Nekrose  desselben  hinzu,  welche  zur  Bildung  unreiner  Geschwürs- 
flächen führt.  Dann  breitet  sich  der  Frocess  nicht  selten  auch  auf  die 
übrige  Mundschleimhaut  aus,  so  dass  eine  diffuse,  mit  höchst  übelem 
Geruch  verbundene  ulceröse  Stomatitis  entsteht 

.  Weniger  charakteristisch,  als  die  Blutungen  und  die  Zahnfleisch- 
affection, aber  doch  ebenfalls  nicht  selten  sind  noch  gewisse  Erkran- 
kungen der  übrigen  Organe  und  einige  Allgemeinerscheinungen,  Unter 
den  letzteren  ist  vorzugsweise  die  Scorbut^ Anämie  hervorzuheben.  Wenn 
diese  zum  Theil  auch  oft  auf  die  mangelhaften  äusseren  Verhältnisse 
der  Kranken  zurückzuführen  ist,  so  scheint  doch  auch  die  Krankheit 
selbst  einen  unmittelbaren  schädlichen  Einfluss  auf  die  Gesammtemäh- 
rung  auszuüben.    In  allen  schweren  Fällen  sehen  die  Kranken  auffallend 
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blass  und  fahl  aus,  die  Haut  ist  welk  und  trocken,  die  Muskulatur  und 
das  Fettpolster  magern  rasch  ab.  Die  Eigenwärme  bleibt  in  vielen 
Fällen  unverändert  Zuweilen  treten  aber  auch  im  Beginn  der  Er- 
krankung oder  später  einzelne  Temperatursteigerungen  auf.  Eintretende 
Complicationen  sind  nicht  selten  von  höherem  Fieber  begleitet 

Was  die  zuweilen  vorkommenden  Erscheinungen  von  Seiten  der  bis- 
her noch  nicht  besprochenen  inneren  Organe  betrifft,  so  ist  zunächst 
die  nicht  sehr  seltene  anfängliche  Angina  zu  erwähnen.  Meist  zeigt  sie 
sich  in  einfach  katarrhalischer  Form;  zuweilen  kann  sie  aber  auch  einen 
hämorrhagischen  Charakter  annehmen.  Von  Wichtigkeit  ist  femer  das 
nicht  seltene  Auftreten  einer  Bronchitis.  Auch  lobuläre  Pneumonien 
und  echte  croupöse  Pneumonie  sind  bei  schwerem  Scorbut  wiederholt 
beobachtet  worden.  Femer  kommen  complicirende  Entsündungen  der 
serösen  Häute  (Pleuritis^  Pericarditis)  vor,  welche  ebenfalls  nicht  selten 
durch  die  hämorrhagische  Beschaffenheit  der  entstehenden  Exsudate 
ausgezeichnet  sind.  Endlich  müssen  noch  die  scorbutischen  Gelenk- 
affectionen  hervorgehoben  werden,  welche  in  acuten  serösen,  oft  gleich- 
falls hämorrhagischen  Ergüssen  in  die  Gelenkhöhlen  hinein  bestehen. 
Wie  schon  hier  betont  werden  muss,  ist  die  relativ  nicht  seltene  Com- 
bination  mit  Gelenkschwellungen  eineEigenthümlichkeit  aller  ^Jhämorrha' 
gischen  Erkrankungen^  und  der  mit  ihnen  verwandten  Affectionen  (s.  o.). 

In  Betreff  des  Verhaltens  des  Herzens  ist  noch  nachzutragen,  dass 
der  Puls  zuweilen  etwas  beschleunigt,  in  anderen  Fällen  aber  verlang- 
samt ist  Dabei  ist  er  meist  klein  und  weich.  Endocarditis  konmit 
vor,  ist  aber  sehr  selten.  Charakteristische  und  constante  Yerändemn- 
gen  des  Blutes  sind  beim  Scorbut  noch  nicht  gefunden  worden.  — 
Die  Mils  ist,  namentlich  in  schweren  Fällen,  nicht  selten  deutlich  ge- 
schwollen. Auch  Albuminurie  ist  wiederholt  festgestellt  worden,  jedoch 
fast  nur  in  schweren  Fällen,  bei  welchen  sich  auch  eine  ausgebildete 
acute  Nephritis  entwickeln  kann. 

Yersehledene  Formen  des  Seorbats.  Progmose.  Die  bei  uns  gewöhn- 
lich vorkommenden  sporadischen  Scorbutfalle  zeigen  fast  immer  einen 
gutartigen  Verlauf.  Die  Krankheitserscheinungen  beschränken  sich  im 
Wesentlichen  meist  auf  die  Störung  des  Allgemeinbefindens,  die  Blu- 
tungen an  den  unteren  Extremitäten  und  die  Zahnfleischaffection,  wäh- 
rend die  oben  angeführten  schwereren  Complicationen  nur  selten  auf- 
treten. Die  Dauer  der  meisten  Fälle  beträgt  trotzdem  einige  Wochen. 
Sie  ist  eine  um  so  längere,  unter  je  ungünstigeren  äusseren  Verhält- 
nissen die  Patienten  sich  befinden.  Lnmerhin  ist  der  Ausgang  schliess- 
lich fast  stets  ein  guter. 

15* 
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Weit  ungünstiger  ist  die  Prognose  der  schweren  FäUe^  wie  sie 
besonders  unter  schlechten  hygieinischen  Verhältnissen  mid  bei  mangel- 
hafter Ernährung  und  Pflege  der  Kranken  vorkommen.  Hier  endet 
die  Krankheit  nicht  selten  tödtlichj  theils  in  Folge  der  zunehmenden 
Kachexie,  theils  in  Folge  gefährlicher  Complicationen  (Pneumonie,  Peri- 
carditis  u.  a.). 

Bemerkenswerth  ist,  dass  namentlich  bei  epidemischer  oder  ende- 
mischer Ausbreitung  des  Scorbuts  nicht  selten  unentwickelte,  anamale 
oder  rudimentäre  Fälle  der  Krankheit  zur  Beobachtung  kommen.  Die- 
selben gehören  meist,  doch  nicht  immer,  zu  den  leichteren  Formen 
derselben.  Man  findet  z.  B.  eine  scorbutische  Gingivitis  und  Stomatitis 
ohne  Blutungen,  oder  umgekehrt  hämorrhagische  Haut-  und  Schleim- 
hautaffectionen  ohne  entsprechende  Zahnfleischveränderung  u.  dgL  So- 
gar das  Vorkommen  von  reiner  Scorbut-Anämie  ohne  alle  Localerschei- 
nungen  ist  beschrieben  worden. 

Dlagrnose.  Die  Diagnose  des  Scorbuts  ist  bei  gleichzeitiger  Ent- 
wicklung der  beiden  Hauptsymptome  — -  Blutungen  und  Zahnfleisch- 
aflfection  —  eine  sehr  leichte.  Fehlt  aber  das  eine  oder  das  andere 
dieser  Symptome  oder  ist  es  nur  undeutlich  vorhanden,  so  kann  die 
Auffassung  des  einzelnen  Krankheitsfalles  und  seine  Abgrenzung  von 
gewöhnlicher  Stomacace,  von  der  Poliosis  rheumatica  und  den  ver- 
wandten Afifectionen  Schwierigkeiten  machen.  Berücksichtigt  man  in- 
dessen das  im  Beginn  dieses  Capitels  Gresagte  und  hält  an  der  wahr- 
scheinlichen ätiologischen  Verwandtschaft  der  betrefifenden  Krankheit»- 
processe  fest,  so  verliert  die  Auffassung  derartiger  TJebergangsfalle  an 
Unklarheit.  —  Schliesslich  sei  noch  kurz  daran  erinnert,  dass  auch 
septische  Affectionen  und  die  mit  ihnen  verwandte  acute  ulceröse  EndO" 
carditis  zuweilen  zu  dem  Auftreten  reichlicher  Hämorrhagien  Anlass 
geben,  woraus  eine  Verwechslung  mit  dem  Scorbut  entstehen  kann. 

Therapie.  Die  Behandlung  des  Scorbuts  muss  in  erster  Linie  stets 
eine  hygieinisch-diätetische  sein.  Gute  Luft,  ausreichende  Ernährung 
und  gehörige  Pflege  sind,  rechtzeitig  angewandt,  in  den  meisten  Fällen 
ganz  allein  im  Stande,  die  Krankheit  zur  Heilung  zu  führen,  während 
beim  Fehlen  obiger  Factoren  alle  übrigen  Mittel  den  Arzt  völlig  im 
Stich  lassen  können. 

Von  der  Anschauung  ausgehend,  dass  in  dem  Mangel  an  frischer 
Pflanzenkost  ein  Hauptgrund  für  die  Entstehung  des  Scorbuts  liegt 
ist  es  noch  jetzt  üblich,  den  Kranken  den  reichlichen  Genuss  von  yrinem 
Gemüse  (Salat,  Spinat,  Sauerampfer  u.  dgl.),  von  Obst,  Fruchtsäften 
imd   Fruchtlimonaden  ^    namentlich    Citronenlimonade ,  vorzoschreibeD 
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Es  liegt  kein  Grund  vor,  von  dieser  dnrch  die  Erfahrung  gebilligten  Be- 
handlung abzuweichen y  obwohl  wir  häufig  gesehen  haben,  dass  die 
Darreichung  frischer  vegetabilischer  Eost  durchaus  keine  conditio  sine 
qua  non  f&r  die  rasche  Heilung  des  Scorbuts  ist  und  dass  man  bei 
jeder  anderen  guten  Ernährung  der  Kranken  dieselben  günstigen  thera- 
peutischen Erfolge  erzielen  kann.  Noch  weniger  wissenschaftlich  be- 
gründet ist  der  Ruf,  welchen  sich  einzelne  besondere  Pflanzenarten  als 
,,Antiscorbutica"  erworben  haben,  so  vor  Allem  das  in  den  meisten  älteren 
Beschreibungen  von  Folarreisen  oft  erwähnte  Löffelkraut  (Gochlearia 
officinalis).  Die  Darreichung  von  Pflanzensäuren  imd  Kalisalzen  (Kali 
bitartaricum,  nitricum  u.  a.)  in  chemisch  reiner  Form  ist  auch  oft  ver- 
sucht worden,  hat  aber  nicht  viel  Fürsprecher  gefunden. 

Neben  den  diätetischen  Verordnungen  werden  beim  Scorbut  von 
medicamentösen  Mitteln  am  meisten  die  Amara  und  die  „Roborantien'' 
angewandt  Eine  specifische  Wirkung  kommt  denselben  sicher  nicht 
zu;  immerhin  bilden  sie  die  für  die  Praxis  zweckmässigste  Verordnung. 
Empfehlenswerth  sind  ein  Decoctum  cort,  Chinae  10,0  :  150,0  mit  2,0 
Acid.  sulfurici  und  20,0  Syrup.  Rubi  Idaei,  femer  die  Präparate  der 
Gentiana^  des  Calamus  und  ähnlicher  bitterer  Mittel.  Dass  die  innere 
Darreichung  der  Mineralsäuren  und  des  Ergotins  auf  die  hämorrha- 
gische Diathese  günstig  einwirke,  wie  man  geglaubt  hat,  kann  wohl 
mit  Recht  bezweifelt  werden. 

In  symptomatischer  Beziehung  ist  die  Behandlung  der  scorbutischen 
Mundaffeciian  von  entschiedener  Wichtigkeit  Reinlichkeit  und  häufiges 
Ausspülen  des  Mundes  mit  desinficirenden  imd  leicht  adstringirenden 
Lösungen  (Eali  chloricum,  Salbeithee  u.  a.)  ist  die  Hauptsache.  Zweck- 
missig  ist  es  auch,  das  entzündete  und  gelockerte  Zahnfleisch  öfter 
mit  Tinct.  Myrrhae  oder  Tinct.  Ratanhiae  einzupinseln.  —  Die  Re- 
sorption der  Extravasate  in  den  unteren  Extremitäten  wird  durch  vor- 
sichtiges Massiren  befördert  Namentlich  bei  schmerzhaften  blutigen 
Infiltrationen  der  tieferen  Weichtheile  sind  Einreibungen  mit  Chloro- 
formöl  u.  dgl.  sehr  nützlich.  —  In  schweren  Scorbutfällen  müssen 
Eopcüantien  (Campher,  Aether,  Wein)  häufig  angewandt  werden. 
Ausserdem  verlangen  etwaige  CompUcationen  noch  eine  besondere  Be- 
handlung. 

Die  Recanvalescenz  wird  durch  fortdauernde  gute  Ernährung,  durch 
Bäder,  Eisen-  und  Chinapräparate  wirksam  gefördert. 
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SIEBENTES  CAPITEL. 
Morbus  maculosus  Werlhofll.    Purpura.    Pellosis. 

{Blutfleckenkrankheit,) 

Wie  schon  im  vorigen  Capitel  bemerkt  ist,  zeigen  die  verschiedenen 
Formen  der  „hämorrhagischen  Erkrankungen*'  so  vielfache  Beziehungen 
zu  einander,  dass  eine  strenge  Eintheilung  derselben  in  verschiedene 
Krankheitsarten  ganz  unmöglich  ist  Jedenfalls  haben  die  zahlreichen! 
in  die  Pathologie  eingeführten  Ejrankheitsnamen  mehr  zur  Yerwirrong 
in  diesem  Gebiete,  als  zur  Elarlegung  der  betreffenden  Verhältnisse 
beigetragen. 

Halten  wir  uns  rein  an  die  klinischen  Thatsachen,  so  ist  hervor- 
zuheben, dass  es  Krankheitsfälle  giebt,  deren  Hauptsymptom  in  dem 
spontanen  Auftreten  mehr  oder  weniger  zahlreicher  Hämarrhagien  in 
der  Haut  oder  gleichzeitig  auch  in  inneren  Organen  (Schleimhäute  u.  a.) 
besteht  In  den  leichteren  Fällen  dieser  Art  bilden  die  Hämorrhagien 
fast  die  einzige  Krankheitserscheinimg,  während  in  den  schwereren 
Fällen  sich  ausserdem  noch  bemerkenswerthe  Aligemeinerscheinungen 
(Fieber,  allgemeine  Schwäche)  oder  gewisse  locale  Complicationen  ent- 
wickeln. Die  eigentliche  Ursache  dieser  Erkrankungen  ist  uns  noch 
nicht  bekannt  Dieselben  treten  meist  ohne  alle  nachweisbare  Veranlas- 
sung ebenso  bei  gut,  wie  bei  schlecht  genährten,  bei  alten,  wie  bei  jungen 
Personen,  bei  Männern,  wie  bei  Frauen  auf.  Immerhin  weist  die  un- 
bestreitbare Verwandtschaft,  welche  diese  Processe  mit  einigen  anderen 
Krankheiten  (Scorbut,  Erjthema  eisudativum,  vielleicht  auch  Rheuma- 
tismus acutus  und  Endocarditis)  haben,  darauf  hin,  dass  man  es  auch 
hier  mit  infectiösen  Vorgängen  zu  thun  hat,  eine  Annahme,  welche 
jedenfalls  bis  jetzt  am  besten  ein  Verständniss  für  die  in  Betracht 
kommenden  Vorgänge  ermöglicht  Angeblich  sollen  auch  subcutane 
Injectionen  des  Blutes  von  Kranken  mit  Morbus  maculosus  bei  Kanin- 
chen eine  ähnliche  Affection  hervorrufen  {Petrone  u.  A.).  —  Nur  in 
einzelnen,  vielleicht  gar  nicht  unmittelbar  hierher  gehörigen  Fällen 
muss  man  vorzugsweise  an  vorhergehende  Ernährungsstörungen  der 
Gefösswände  denken,  so  namentlich  bei  den  Hämorrhagien,  welche  zu- 
weilen ohne  weitere  Veranlassung  in  der  Haut  alter  marastischer  Per- 
sonen entstehen  und  Peliosis  senilis  genannt  werden. 

Die  leichtesten  hier  zu  erwähnenden  Krankheitsformen  werden  als 
Purpura  bezeichnet   Die  Hämorrhagien  zeigen  sich  vorzugsweise  in  der 
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Haut  der  unteren  Extremitäten  und  haben  hier  mit  Vorliebe  einen 
foUicuIären  Sitz.  Nicht  selten  findet  man  aber  auch  auf  der  Haut  des 
Rumpfes  und  der  oberen  Extremitäten  Blutungen,  während  die  Schleim- 
häute und  die  tieferen  Theile  frei  bleiben.  Im  Gegensatze  zu  dem 
Scorbut  ist  namentlich  das  Fehlen  der  Muskelblutungen  und  das  Fehlen 
der  Zahnfleischaffection  hervorzuheben,  obgleich,  wie  schon  früher  ge- 
sagt, auch  TJebergangsfälle  vorkommen.  Als  Purpura  simplex  bezeichnet 
man  die  Krankheit,  wenn  ausser  den  Hautblutungen  sonstige  Krank- 
heitserscheinungen fehlen  oder  wenigstens  nur  gering  entwickelt  sind. 
Diese  Fälle  nehmen  fast  ausnahmslos  einen  günstigen  Verlauf  und 
heilen  vollständig  nach  etwa  IV2— -3  Wochen.  Bilden  sich  einzelne 
Hämorrhagien  in  zuvor  entstandenen  quaddelartigen  Erhebungen  der 
Haut,  so  spricht  man  zuweilen  auch  von  einer  Purpura  urticans,  einer 
Form,  welche  schon  den  Uebergang  zu  den  mit  Hämorrhagien  ver- 
bundenen Fällen  des  Erythema  exsudativum  darstellt  In  Betreff  wei- 
terer hierauf  bezüglicher  Einzelheiten  muss  auf  die  speciell  dermato- 
logischen Lehrbücher  verwiesen  werden. 

Ziemlich  häufig  sind  die  Hämorrhagien  mit  ziehenden  „rheuma- 
toiden^  Schmerzen  verbunden :  diese  Krankheitsform  bezeichnet  man  als 
Porpara  rheumatlea  oder  Pellosis  rheamatica  (Schönlein).  Hierbei  ist 
oft  auch  das  Allgemeinbefinden  der  Kranken  gestört,  leichte  Fieber- 
bewegungen können  sich  einstellen,  der  Appetit  ist  gering,  die  Kranken 
fühlen  sich  matt  und  zu  körperlicher,  vrie  geistiger  Arbeit  unfähig. 
Nicht  selten  kommt  es  in  den  Gelenken,  vorzugsweise  in  denen  der 
unteren  Extremitäten  (Kniegelenke)  zu  wirklichen  entzündlichen  Er- 
güssen. Das  Zahnfleisch  ist  meist  normal;  ebenso  fehlen  gewöhnlich 
Blutungen  der  Schleimhäute  und  der  inneren  Organe.  —  Die  Dauer 
der  Peliosis  rheumatica  beträgt  zuweilen  auch  nur  2 — 3  Wochen.  Manch- 
mal zieht  sich  aber  die  Krankheit  auch  mehr  in  die  Länge,  indem  sich 
wiederholte  Nachschübe  der  Hauthämorrhagien  und  der  Gelenkschmer- 
zen  einstellen.  Der  schliessliche  Ausgang  ist  jedoch  fast  immer  ein 
günstiger. 

Ohne  jede  scharfe  Grenze  gehen  die  bisher  besprochenen  leich- 
teren Purpura-Formen  in  die  schweren  über.  Letztere  sind  es,  welche 
vorzugsweise  als  Morbus  maealosas  Werlhofii  (in  wenig  passender  Weise, 
da  jede  Purpura  hämorrhagisch  ist,  auch  als  Purpura  haemorrhagica) 
bezeichnet  werden.  Hierher  gehören  die  Erkrankungen,  bei  welchen  zu- 
nächst die  Hautblutungen  gewöhnlich  eine  grössere  Ausbreitung  zeigen, 
wUirend  ausserdem  aber  auch  noch  Schleimhautblulungen  (Nase,  Mund- 
schleimhaut, weicher  Gaumen,  Magen-  und  Darmcanal),  sowie  Blutungen 
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innerer  Organe  (seröse  Häute,  Nieren,  Gehirn)  nicht  selten  auftreten. 
In  diesen  Fällen  zeigen  gewöhnlich  auch  die  AUgememerscheinungen 
einen  höheren  Grad.  Der  Gesammtzustand  der  Kranken  ist  ein  ziem« 
lieh  schwerer  und  kann  manchmal  sogar  das  ausgesprochene  Bild  des 
„Status  typhosus"  darbieten.  Fieber  fehlt  zwar  selbst  in  schwereren 
Fällen  zuweilen  fast  ganz;  nicht  selten  stellen  sich  jedoch  auch  Tem- 
peratursteigerungen von  nicht  unbeträchtlicher  Höhe  ein. 

Sonstige  Affectionen  einzelner  Organe  werden  gewöhnlich  vermisst 
Insbesondere  bleibt  das  Zahnfleisch  in  der  Regel  normal  Dagegen 
sind  Anschwellungen  einselner  Gelenke  wiederholt  beobachtet  Auch 
Endocarditis  und  acute  hämorrhagische  Nephritis  können  vorkommen. 
Entwickeln  sich  schwere  Gehimersch einungen  (apoplectische  Zu/älle 
XL  dgl.),  so  hat  man  an  die  Möglichkeit  entstandener  Gehimhämorrha- 
gien  zu  denken.  Endlich  ist  noch  hervorzuheben,  dass  sich  zuweilen 
schwere  Magen-  und  Darmxymptome  entwickeln.  Derartige  Fälle  sind 
von  Henoch  bei  Kindern  beobachtet  worden ;  sie  kommen  jedoch  auch 
bei  Erwachsenen  vor.  In  vereinzelten  Fällen  kann  sich  sogar  eine  von 
einer  Darm-TJlceration  ausgehende  Perforativ-Peritonitis  entwickeln.  Die 
Mils  zeigt  nicht  selten  eine  acute  Schwellung. 

Die  Prognose  des  Morbus  maculosus  muss  stets  mit  Vorsicht  ge- 
stellt werden,  da  der  schwere  Allgemeinzustand,  die  sich  ausbildende 
Anämie  oder  gewisse  einzelne  Krankheitserscheinungen  eine  Lebens- 
gefahr mit  sich  bringen  können.  Immerhin  kommen  auch  bei  schweren 
Erkrankungen  nicht  selten  Heilungen  vor.  Die  Gesammtdauer  der 
Krankheit  zieht  sich  aber  zuweilen  recht  in  die  Länge  und  kann  bis  za 
mehreren  Monaten  betragen. 

Die  Therapie  richtet  sich  in  allgemein-diätetischer  Beziehung  nach 
denselben  Regeln,  wie  sie  für  die  Behandlung  des  Scorbuts  gebräuch- 
lich sind.  Erhaltung  der  Kräfte  der  Patienten  durch  zweckmässige  Er- 
nährung muss  jedenfalls  in  allen  schweren  Fällen  eine  Hauptaufgabe 
für  den  Arzt  bilden.  Ob  die  mannigfachen,  zum  grössten  Theil  aus 
rein  theoretischen  Gründen  gegen  die  Krankheit  empfohlenen  inneren 
Mittel  wirklich  einen  günstigen  Einfluss  auf  deren  Verlauf  haben  können, 
lässt  sich  schwer  beweisen.  In  Anwendung  gezogen  sind  vorzugsweise 
Ergotin  (Pillen  zu  0,05 — 0,1),  Ferrum  sesquichloratum  (1,0  auf  100 
Aq.  Cinnamomi,  esslöffel weise) ,  Acidum  sulfuricum^  Chinadecoci  u.  a. 
In  Fällen  mit  Gelenkschwellungen  oder  Endocarditis  würden  wir  zu 
einem  Versuch  mit  Salicylsäure  rathen.  Endlich  verlangen  häutig  ein- 
zelne si/mplomalische  Indicationen  eine  besondere  Berücksichtigung. 
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ACHTES  CAPITEL. 
Die  HBmophllle. 

{Bluterkrankheit.) 

Befiübbestimmiiiigr  und  Aetiologie.  Unter  Hämophilie  versteht  maa 
eine  eigenthümliche  Constitutionsanomalie ,  welche  in  einer  auffallend 
grossen  Neigung  der  betreffenden  Individuen  zu  spontanen  und  trauma- 
tischen Blutungen  besteht  Wohl  in  allen  Fällen  ist  die  Hämophilie  ein 
angeborener  und  in  den  meisten  Fällen  ein  ererbter  Zustand.  Schon  seit 
langer  Zeit  sind  ausgedehnte  Stammbäume  von  sogenannten  „Bluter- 
Jamüten"  bekannt,  bei  welchen  sich  durch  viele  Generationen  hindurch 
das  relativ  häufige  Vorkommen  der  Hämophilie  sowohl  bei  directen, 
als  auch  bei  seitlichen  Descendenten  nachweisen  lässt  Immerhin  wer- 
den von  der  auffallender  Weise  oft  gerade  sehr  zahlreichen  Nach- 
konmienschaft  der  Bluter  keineswegs  alle,  sondern  fast  immer  nur 
einige  Mitglieder  von  der  Krankheit  befallen  und  insbesondere  sind  in 
dieser  Hinsicht  zwei  von  Grandidieb  festgestellte  Thatsachen  beach- 
tenswerth,  weil  sie  oft  (z.  B.  mit  Bezug  auf  die  Frage  der  Eheerlaub- 
nissj  von  praktischer  Bedeutung  sind.  Männer,  welche  aus  Bluter- 
familien stammen,  erzeugen,  wenn  sie  selbst  Bluter  sind,  mit  gesunden, 
nicht  aus  einer  Bluterfamilie  stammenden  Frauen  meist,  wenn  sie  selbst 
nicht  Bluter  sind,  fast  immer  gesunde,  nicht  hämophile  Kinder.  Frauen, 
welche  aus  einer  Bluterfamilie  stammen,  haben  dagegen,  auch  wenn 
sie  selbst  nicht  Bluter  sind,  fast  inmier  einige  (wenn  auch  nicht  durch- 
weg) hämophile  Kinder.  Sonach  geschieht  also  die  Vererbung  der  Krank- 
heit entschieden  häufiger  durch  weibliche^  als  durch  männliche  Familien- 
glieder. Die  Hämophilie  selbst^  wenigstens  in  ihren  höheren  Graden, 
ist  dagegen  beim  männlichen  Geschlecht  bedeutend  häufiger,  als  beim 
weiblichen.  Hössu,  der  neuerdings  einen  sehr  genauen  Stammbaum 
der  Bluter  von  Tenna  (Canton  Graubünden)  aufgestellt  hat,  leitet  hier- 
aus folgende  Schlüsse  ab:  „Die  Vererbung  der  Hämophilie  geschieht 
nicht  selten  vom  Vater  durch  die  Tochter  auf  die  Enkel  (männlich), 
ebenso  von  der  Mutter  durch  die  Tochter  auf  die  Enkel,  am  seltensten 
vom  Vater  direct  auf  den  Sohn".  —  Ob  Race  und  Wohnort  auf  das  Ent- 
stehen der  Krankheit  von  Einfluss  sind,  ist  zweifelhaft  Soweit  bekannt, 
scheint  die  Hämophilie,  wenn  sie  auch  zum  Glück  immerhin  als  ein  sel- 
tenes Leiden  bezeichnet  werden  darf,  in  allen  Ländern  vorzukommen. 

Die  eigentlichen  Ursachen  der  Hämophilie  sind  uns  vollständig 
unbekannt.    Vorzugsweise  muss  man  hierbei  an  zwei  Umstände  den- 
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ken,  welche  aber  selbst  noch  der  Erklärung  bedürfen :  erstens  an  eine 
abnorme  Beschaffenheit  der  Gejasswände^  welche  sich  in  einer  unge- 
wöhnlich leichten  Zerreisslichkeit  derselben  zeigt,  und  zweitens  an  eine 
mangelhaße  Gerinnungsfähigkeit  des  Blutes.  Auf  letztere  darf  man 
daraus  schliessen,  dass  bei  Hämophilen  jede,  auch  die  kleinste  Blutung 
nur  schwer  zu  stillen  ist  Ein  anatomischer  oder  chemischer  Grund 
für  diese  unvollkommene  Gerinnbarkeit  des  Blutes  hat  sich  aber  bisher 
nicht  auffinden  lassen :  weder  in  Bezug  auf  seinen  Salzgehalt,  noch  in 
Bezug  auf  die  Menge  der  Eiweissstoffe  (Fibrinbildner  u.  a.)  und  der 
körperlichen  Bestandtheile  weicht  das  Blut  der  Hämophilen  von  den 
normalen  Verhältnissen  nachweislich  ab.  Ebenso  sind  die  anatomischen 
Angaben  über  die  Beschaffenheit  der  Gefasswände  und  des  Herzens  bei 
Hämophilen  noch  nicht  geeignet,  zum  Yerständniss  der  Krankheit 
beizutragen.  Denn  die  wiederholt  hervorgehobene  abnorme  Enge  der 
Arterien  und  die  dünne  Beschaffenheit  der  Intima  kommen  zuweilen 
auch  vor,  ohne  dass  Hämophilie  besteht,  und  die  mehrfach  gefun- 
dene Verfettung  der  Intima  ist  gewiss  mehr  eine  Folge  der  entstan- 
denen Anämie,  als  die  Ursache  der  Hämophilie.  Die  Angaben  über 
die  Beschaffenheit  des  Herzens  sind  sehr  von  einander  abweichend; 
bald  ist  dasselbe  auffallend  klein,  bald  normal  gross,  zuweilen  sogar 
hypertrophisch  gefunden  worden. 

Dass  die  Gesammtconstitution  der  Bluter  eine  besondere  Eigen- 
thümlichkeit  zeige,  lässt  sich  nicht  sagen.  Zwar  ist  darauf  hingewiesen 
worden,  dass  die  Hämophilen  sich  auffallend  oft  durch  ihren  blonden 
Teint,  ihre  weisse,  zarte  Haut,  durch  die  oberflächliche  Lage  und  aosser- 
gewöhnlich  starke  Füllung  der  Hautvenen  auszeichnen :  ein  ausnahms- 
loses Gesetz  ist  aber  hierin  keineswegs  zu  erblicken. 

Symptome  und  Yerlanf  der  Hämophilie.  Die  Hämophilie  zeigt  nicht 
in  allen  Fällen  denselben  hohen  Grad  ihrer  Erscheinungen.  Hat  man 
z.  B.  Gelegenheit,  genauere  Erkundigungen  über  Bluterfamilien  ein- 
zuziehen, so  findet  man  nicht  selten,  dass  neben  ausgebildeten  und 
schweren  Fällen  auch  rudimentäre  Formen  vorkommen.  Diese  zeichnen 
sich  zwar  auch  durch  das  Hervortreten  einer  auffallenden  Neigung  zu 
Blutungen  aus,  ohne  dass  jedoch  letztere  jemals  einen  bedrohlichen 
Grad  annehmen.  Bei  aufmerksamer  Yergleichung  kann  man  auf  diese 
Weise  eine  fast  continuirliche  Reihe  von  den  leichtesten  bis  zu  den 
schwersten  Graden  der  Hämophilie  aufstellen.  Die  folgende  Darstellung 
soll  sich  vorzugsweise  auf  das  ausgesprochene  Erankheitsbüd  der  schwe- 
reren Formen  beziehen. 

Der  constitutionell  hereditäre  Charakter  der  H&mophilie  zeigt  sich 
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in  dem  Umstände,  dass  die  Anfange  des  Leidens  nicht  selten  schon 
in  der  ersten  Lebenszeit  auftreten.  Manche,  wenn  auch  natürlich  lange 
nicht  alle  Nabelblutungen  der  Neugeborenen  können  schon  auf  die 
hämophile  Disposition  des  Kindes  zurückgeführt  werden.  Bei  jüdischen 
Kindern  sind  femer  die  Folgen  der  rituellen  Circumcision  oft  das  erste 
Anzeichen  der  bestehenden  E[rankheit.  In  manchen  Fällen  tritt  das 
Leiden  zwar  erst  später  hervor,  jedoch  nicht,  weil  es  sich  selbst  erst 
später  entwickelt,  sondern  weil  die  Veranlassungen  zum  Hervortreten 
desselben  in  den  ersten  Lebensjahren  selbstverständlich  seltener  und 
geringfügiger  sind,  als.  später. 

Das  auffallendste  Symptom  der  entwickelten  Hämophilie  ist  das 
Auftreten  verhältnissmässig  starker  Blutungen  durch  die  geringfügigsten 
äusseren  Anlässe.  Ein  schwacher  Stoss  gegen  einen  harten  Gegenstand 
ruft  ein  HautsugiUat,  einen  „blauen  Fleck"  hervor,  wie  er  bei  Gesunden 
nur  durch  sehr  heftige  mechanische  Insulte  entstehen  kann.  Aus  einem 
Nadelstich,  aus  einer  kleinen  Schnittwunde  des  Fingers,  aus  dem  Alveolus 
eines  extrahirten  Zahnes  quillt  beim  Hämophilen  unablässig  Blut  hervor 
in  einer  Menge,  wie  dies  bei  so  kleinen  Verletzungen  gesunder  Personen 
niemals  der  Fall  ist.  Beim  Schnauben  der  Nase  entsteht  Nasenblu- 
ten, beim  Reinigen  der  Zähne  treten  Zahnfleischblutungen  auf  u.  dgl. 
Ob  bei  der  Hämophilie  auch  ganz  spontan  Blutungen  auftreten,  ist 
nicht  sicher  bekannt  Zwar  treten  in  schweren  Fällen  nicht  selten 
scheinbar  ohne  Jede  äussere  Veranlassung  Blutungen  in  der  Haut,  den 
äusseren  Schleimhäuten  (Nase,  Zahnfleisch)  und  in  seltenen  Fällen  so- 
gar auch  Blutungen  innerer  Organe  (Magenblutungen,  Darmblutungen, 
Blutungen  aus  den  Hamwegen)  auf.  Indessen  lässt  es  sich  wohl  kaum 
entscheiden,  ob  nicht  auch  diese  Blutungen  durch  unbedeutende,  -gar 
nicht  festzustellende  mechanische  Einflüsse  entstanden  sind.  Jedenfalls 
kommen  intraparenchymatöse  Blutungen  innerer  Organe  an  Stellen, 
welche  vor  allen  äusseren  Insulten  geschützt  sind,  fast  niemals  vor, 
ein  Umstand,  welcher  einen  wesentlichen  Unterschied  zwischen  der 
Hämophilie  und  der  erworbenen  hämorrhagischen  Diathese  bildet. 

Das  zweite  Hauptsymptom  der  Hämophilie  liegt  in  dem  schon 
erwähnten  Umstände,  dass  jede  irgendwie  entstandene  äussere  Blu- 
tung durch  künstliche  Mittel  nur  sehr  schwer  oder  selbst  gar  nicht 
zu  stillen  ist  Hierin  liegt  die  Hauptgefahr  der  Krankheit  und  der 
Grund,  warum  die  Hämophilen  nur  selten  ein  höheres  Alter  erreichen. 
Schon  oft  ist  es  vorgekommen,  dass  eine  scheinbar  geringe  Verletzung 
der  Haut,  eine  kleine  Operation,  ein  Blutegelbiss,  eine  Zahnextraction, 
der  Geburtsvorgang  bei  Frauen  u.  dgl.  den  Anlass  zu  einer  unstillbaren. 
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trotz  aller  angewandten  Mittel  immer  wieder  auftretenden  und  daher 
schliesslich  zum  Tode  führenden  Blutung  gegeben  haben.  In  an- 
deren Fällen  gelingt  es  zwar,  die  Blutung  schliesslich  zum  Stillstande 
zu  bringen,  jedoch  erst,  nachdem  der  Blutverlust  bereits  eine  be- 
deutende Anämie  des  gesammten  Körpers  hervorgerufen  hat,  und 
wenn  auch  die  Hämophilen  sich  oft  auffallend  rasch  von  einem  grösse- 
ren Blutverluste  erholen,  so  können  doch  immer  von  Neuem  wieder- 
kehrende Blutungen  schliesslich  einen  hohen  Grad  andauernder  all- 
gemeiner Anämie  mit  allen  früher  geschilderten  Folgen  derselben  nach 
sich  ziehen. 

Sonach  gestaltet  sich  das  allgemeine  KrankheiUlnld  der  Hämo- 
philie verschieden  je  nach  der  Intensität  des  Zustandes  (rudimentäre 
und  ausgesprochene  Formen)  und  je  nach  den  gewissermaassen  zußl- 
ligen  äusseren  Anlässen,  welche  die  bestehende  Anomalie  erst  in  die 
Erscheinung  treten  lassen.  Tritt  keine  besondere  Veranlassung  zum 
Entstehen  einer  stärkeren  Blutung  ein,  so  können  die  Hämophilen  sich 
Jahre  lang  scheinbar  im  Zustande  völliger  Gesundheit  befinden.  In 
den  schwersten  Formen  der  Hämophilie  ist  freilich  auch  der  Zustand 
relativer  Gesundheit  gar  nicht  oder  höchstens  vorübergehend  vorhanden, 
da  hier  schon  die  geringsten,  überhaupt  nicht  zu  vermeidenden  Anlässe 
das  Auftreten  der  Blutungen  herbeiführen.  In  solchen  Fällen  ist  die 
Haut  fast  beständig  der  Sitz  mehr  oder  weniger  ausgedehnter  Hämor- 
rhagien,  während  ausserdem  noch  die  von  Zeit  zu  Zeit  aus  inneren 
Organen  auftretenden  Blutungen  zur  Erhöhung  der  allgemeinen  Anämie 
und  Schwäche  beitragen.  In  welcher  Weise  das  gesammte  Krankheitsbild 
durch  die  letztgenannten  beiden  Symptome  beherrscht  werden  kann, 
braucht  nicht  näher  ausgeführt  zu  werden.  —  Von  charakteristischen 
Complicationen  der  Hämophilie  ist  nur  Weniges  zu  berichten.  Bemer- 
kenswerth  ist  die  Neigung  der  Hämophilen  zu  ^heymalischen^^  JUuskel" 
erkrankungen  und  Gelenkschwellungen,  weil  sich  hierin  eine  auffallende 
Analogie  zu  den  hämorrhagischen  Erkrankungen  im  engeren  Sinne 
finden  lässt  Hierbei  handelt  es  sich  oft  um  wirkliche  Blutergüsse  in 
die  Gelenkhöhle,  welche  zu  schweren  Functionssstörungen  des  Gelenkes 
und  schliesslich  zu  Ankylosenbildung  führen  können.  Auch  das  ver- 
hältnissmässig  häufige  Yorkommen  von  Neuralgien  (besonders  im  Tri- 
geminus)  bei  Blutern  ist  wiederholt  hervorgehoben  worden. 

Prognose.  Zahlreiche  traurige  Erfahrungen  lehren,  dass  die  an 
schwerer  Hämophilie  Leidenden  häufig  das  Knabenalter  nicht  über- 
schreiten und  schon  früh  an  der  Krankheit  zu  Grunde  gehen.  In 
anderen  Fällen   freilich  fügt  es  ein   glückliches  Geschick   oder  eine 
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leichtere  Form  des  Leidens,  dass  die  Kranken  ein  höheres  Alter  er- 
reichen. Yon  grosser  praktischer  Bedeutung  ist  die  wiederholt  ge- 
machte, wenn  auch  nicht  ausnahmslos  sich  bestätigende  Beobachtung, 
dass  die  Hämophilie  im  spateren  Leben  allmählich  an  Intensität  ver- 
liert.  Haben  also  die  Hämophilen  erst  glücklich  die  Kindheit  und  die 
Pubertätsjahre  überschritten,  so  darf  man  wenigstens  die  Hoffnung  hegen 
auf  eine  allmählich  eintretende  Abnahme  der  Gefahr,  in  welcher  die 
Kranken  beständig  schweben. 

Die  Prognose  der  Hämophilie  ergiebt  sich  aus  dem  Gesagten  von 
selbst  Der  Grad  der  im  gegebenen  Zeitpunkte  bestehenden  Gefahr  er- 
misst  sich  aus  der  Intensität  der  Blutung  und  der  durch  diese  bedingten 
Anämie.  Die  Beurtheilung  der  Gesammtschwere  des  Falles  hängt  ganz 
von  den  bereits  gemachten  Erfahrungen  ab.  Dass  die  Prognose  mit 
zunehmendem  Alter  des  Kranken  sich  oft  günstiger  gestaltet,  ist  soeben 
schon  her?orgehoben. 

Therapie.  Eine  höchst  wichtige  Aufgabe  bei  der  Behandlung  der 
Hämophilie  fallt  der  Pt^ophylaxis  zu.  Dieselbe  besteht  selbstverständ- 
lich zunächst  darin,  dass  bei  Kindern,  welche  aus  Bluterfamilien  stam- 
men oder  bei  welchen  sich  bereits  deutliche  Anzeichen  der  bestehenden 
Anomalie  eingestellt  haben,  Alles  gethan  wird,  um  durch  eine  Besserung 
der  Gcsammtconstitulion  nach  Möglichkeit  auch  die  verderbliche  An- 
lage zur  Hämophilie  in  ihrer  Ausbildung  zu  henmien  oder  wenigstens 
zu  beschränken.  Auf  die  hierzu  dienenden  Mittel  braucht  nicht  näher 
eingegangen  zu  werden.  Es  sind  die  allgemein  bekannten:  möglichst 
gute  Ernährung,  gute  Luft,  vorsichtige  Abhärtung  des  Körpers,  Bäder, 
tonisirende  Mittel  u.  s.  w.  Die  zweite  prophylaktische  Aufgabe  kommt 
bei  bereits  festgestellter  Hämophilie  in  Betracht  und  besteht  in  der  mög- 
lichsten Fernhaltung  aller  ?nechanischen  Schädlichkeiten,  welche  die 
Veranlassung  zum  Auftreten  von  Blutungen  werden  können.  Hierher 
gehört  vor  Allem  auch  die  Vorsicht  bei  der  Ausführung  gewisser,  viel- 
leicht nothwendiger  Eingriffe,  wie  z.  6.  der  Vaccination,  etwaiger  Ope- 
rationen u.  dgl. 

Was  die  directe  Behandlung  der  Hämophilie  betrifft,  so  ist  ein 
wirksames  Mittel  gegen  die  Krankheit  selbst  nicht  bekannt  Nur  die 
schon  angedeuteten,  zur  Kräftigung  des  Allgemeinzustandes  dienenden 
Methoden  verdienen  Berücksichtigung,  während  die  Darreichung  von 
Ergotin^  Plumbum  aceticum  und  ähnlicher  Medicamente  höchstens  in 
symptomatischer  Beziehung  —  und  auch  hier  mit  sehr  unsicherem  Er- 
folge —  während  einer  eingetretenen  Blutung  in  Betracht  kommt  Die 
genauere  Beschreibung  der  allein  wirksamen  chirurgischen  BlutstiUungS" 
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methoden  übergehen  wir  hier,  zumal  sie  sich  im  Princip  nicht  von  den 
auch  sonst  bei  Nichtblutem  angewandten  Maassregehi  unterscheiden. 
Gelingt  die  mechanische  Stillung  der  Blutung  nichts  so  helfen  die  oben 
erwähnten  Mittel  gewiss  auch  nicht,  ebenso  wenig,  wie  die  gleichfalls 
empfohlenen  Laxantien  (Glaubersalz  u.  a.). 

In  Bezug  auf  die  symptomatische  Behandlung  der  Anämie  und 
deren  Folgezustände  kann  auf  das  erste  Capitel  dieses  Abschnittes  ver- 
wiesen werden. 

NEUNTES  CAPITEL. 
Diabetes  mellitus. 

(Zuckerhamruhr,) 

Be^iffsbestimmiuig  und  Aetiologie.  Obgleich  das  Blut  unter  nor- 
malen Verhältnissen  stets  eine  geringe  Quantität  Zucker  enthält,  tritt 
derselbe  doch  für  gewöhnlich  nicht  in  nachweislicher  Menge  in  den 
Harn  über.  Erst  wenn  der  Zuckergehalt  des  Blutes  eine  gewisse  Grenze 
übersteigt,  wenn  also  eine  abnorme  Glykämie  besteht,  geht  der  Zucker 
auch  in  den  Harn  über  und  es  entsteht  eine  Glycosurie.  Ein  der- 
artiges Verhalten  beobachtet  man  als  eine  mehr  oder  weniger  rasch 
vorübergehende  Erscheinung  unter  sehr  verschiedenen  umständen. 
Hierbei  tritt  ein  meist  nur  geringer  Zuckergehalt  im  Harn  auf,  ver- 
schwindet aber  bald  wieder  aus  demselben,  ohne  eine  dauernde  patho- 
logische Bedeutung  zu  besitzen.  Diese  Erscheinung  bezeichnet  man 
als  Glt/cosurie  oder  Melüurie  im  engeren  Sinne  und  im  Gegensatze  za 
der  eigenthümlichen  Krankheit,  bei  welcher  ein  andauernder  Zucker- 
gehalt des  Harns  das  wichtigste  Symptom  darstellt  und  welche  da- 
her den  Namen  des  Diabetes  mellitus  oder  der  Zuckerhamruhr  er- 
halten hat 

Auf  die  Ursachen  der  Glycosurie  braucht  hier  nicht  näher  ein- 
gegangen zu  werden.  Nur  kurz  sei  angeführt,  dass  ein  vorübergehender 
Zuckergehalt  des  Harns  nicht  selten  bei  gewissen  Vergißungen  be- 
obachtet wird,  so  namentlich  nach  schweren  Vergiftungen  mit  Kohlen- 
oxydgasy  Morphium,  Blausäure,  Quecksilber,  Amylnitrit,  Curare  n.  a. 
Auch  bei  acuten  Infectionskrankheiten  ist  in  vereinzelten  Fällen  eine 
vorübergehende  Glycosurie  nachgewiesen  worden,  so  z.  B.  beim  Milz- 
brand, bei  der  Cholera,  bei  Typhus,  Scharlach,  Diphtherie,  Malaria  xl  a. 
Weit  häufiger  ist  aber  die  durch  Störungen  im  Gebiete  des  Nerven- 
Systems  auftretende  Glycosurie:  bei  starken  Himerschütterungen,  Schi- 
delfracturen,  bei  Gehimhämorrhagien,  Cerebrospinat-MeHmgitis  ^  nach 
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epileptischen  Anfallen  a.  dgl  bat  man  wiederholt  eine  oft  nicht  an- 
beträchtliche Menge  von  Zucker  im  Harn  gefunden.  Vor  Allem  ist  auf 
das  Auftreten  von  Meliturie  bei  Erkrankungen  der  Oblangata  zu  achten, 
und  es  braucht  wohl  kaum  angedeutet  zu  werden,  in  wie  naher  Be- 
ziehung die  hierher  gehörigen  klinischen  Erfahrungen  zu  der  berühmten 
Entdeckung  Claude  Bernard's  stehen,  nach  welcher  gewisse  experi- 
mentelle Verletzungen  am  Boden  des  vierten  Ventrikels  stets  das  Auhre- 
ten  von  Zucker  im  Harn  zur  Folge  haben.  Ob  endlich  auch  primäre 
krankhafte  Veränderungen  des  Magens  und  der  Leber  eine  Glycosurie 
bewirken  können,  ist  zweifelhaft.  Jedenfalls  ist  es  mit  Beziehung  auf  die 
Diabetes-Theorie  (s.  u.)  interessant,  dass  ausgedehnte  Erkrankrmgen  der 
Leber,  z.  B.  bei  Phosphorvergiftung,  Lebercirrhose  u.  dgl.,  keine  Glycos- 
urie bewirken,  selbst  wenn  den  Kranken  grosse  Zuckermengen  mit  der 
Nahrung  zugeführt  werden  (Fremchs). 

Im  Gegensatz  zur  Glycosurie  ist  der  Diabetes  mellitus  eine  Krank- 
heit, bei  welcher  neben  gewissen  sonstigen  Symptomen  constant  ein 
meist  beträchtlicher  Zuckergehalt  des  Blutes  vorhanden  ist  und  dem 
entsprechend  eine  andauernde  reichliche  Zuckerausscheidung  durch  den 
Harn  stattfindet  Da  man  die  unmittelbaren  Ursachen  und  das  eigent- 
liche Wesen  dieser  eigenthümlichen  Krankheit  gar  nicht  kennt,  so 
ist  es  schwer  zu  entscheiden,  ob  der  Diabetes  mellitus  auch  wirklich 
eine  durchaus  einheitliche  Krankheitsform  darstellt  Für  die  meisten 
typischen  Fälle  kann  dies  zwar  mit  sehr  grosser  Wahrscheinlichkeit 
behauptet  werden,  während  dagegen  die  Auffassung  anderer  Fälle,  nar 
mentlich  mancher  sogenannten  „leichteren  Formen''  des  Diabetes,  wohl 
gewissen  Schwierigkeiten  unterliegt  Jedenfalls  darf  nicht  vergessen 
werden,  dass  der  Diabetes  mellitus  nach  unseren  jetzigen  Kenntnissen 
nur  eine  klinisch-symptomatische,  jedenfalls  aber  noch  keine  anatomische 
und  noch  weniger  eine  ätiologische  Einheit  darstellt 

Da  wir  von  den  eigentlichen  Ursachen  des  Diabetes ,  wie  gesagt, 
noch  so  gut  wie  gar  keine  Kenntnisse  haben,  so  beziehen  sich  die  im 
einzelnen  Falle  vom  Arzte  zu  ermittelnden  ätiologischen  Verhältnisse  nur 
auf  gewisse  Veranlassungsursachen  oder  jjprädisponirende  Momente^\ 
deren  Bedeutung  durch  die  klinische  Erfahrung  mit  mehr  oder  weni- 
ger Sicherheit  festgestellt  ist  Vor  Allem  muss  aber  betont  werden, 
dass  in  vielen  und  oft  gerade  in  den  schwersten  Fällen  von  Diabetes 
überhaupt  gar  keine  Ursache  der  Erkrankung  aufgefunden  werden  kann, 
80  dass  sich  der  Diabetes  scheinbar  von  selbst  bei  vorher  ganz  gesunden 
Personen  entwickelt  hat  Diejenigen  ätiologischen  Momente,  welche 
noch  am  häufigsten  von  Bedeutung  zu  sein  scheinen,  sind  folgende: 
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1 .  Erblichkeit.  Wiederholt  sind  Erkrankungen  an  Diabetes  in  mehreren 
Generationen  derselben  Familie  oder  bei  Geschwistern  beobachtet  wor- 
den. Hervorzuheben  ist,  dass  der  Diabetes  zuweilen  auch  in  solchen 
Familien  vorkonmit,  bei  welchen  eine  erbliche  Disposition  zu  Nertem- 
krankheiten  vorhanden  ist  2.  Unzweckmässige  Lebensweise,  Beschul- 
digt wird  vorzugsweise  eine  unpassende  Nahrung,  insbesondere  ein  an- 
haltender überreichlicher  Genuss  von  Amylaceen  und  Zucker^  femer 
eine  sitsende  Lebensweise,  zumal  wenn  sie  mit  einer  zu  reichlichen 
Ernährung  verbunden  ist  Daher  soll  es  kommen,  dass  der  Diabetes 
in  den  wohlhabenden  Klassen  häufiger  ist,  als  bei  der  ärmeren  Bevöl- 
kerung, dass  die  Krankheit  femer  relativ  oft  bei  Fettleibigen  vorkonmit. 
3.  Erkältungen  und  starke  Durchnässungen  des  Körpers  scheinen  in 
einzelnen,  aber  jedenfalls  seltenen  Fällen  den  Ausbrach  des  Diabetes 
hervorzurufen.  4.  Psychische  Affecte^  geistige  Ueberanstrengungen, 
Sorgen  und  Gemüthserregungen  werden  ebenfalls  zuweilen  als  Krank- 
heitsursache angeschuldigt.  5.  Sehr  bemerkenswerth  ist  es,  dass  zu- 
weilen dieselben  Momente,  welche  wir  oben  als  mögliche  Ursachen 
einer  vorübergehenden  Meliturie  kennen  gelemt  haben,  auch  einen 
dauernden  Diabetes  mellitus  zur  Folge  haben  können.  Hierher  gehören 
die  sicher  constatirten  Diabetesfalle  nach  Kopfverletzungen  und  im 
Gefolge  von  acuten  Infectionskrankheiten  (Typhus,  Cholera,  Scharlach, 
Malaria  u.  a.).  6.  Auch  bei  einigen  chronischen  constitutionellen  resp. 
infectiösen  Erkrankungen,  insbesondere  bei  der  Gicht  und  der  Syphilis, 
ist  ein  Zusanmienhang  mit  der  Entwicklung  eines  Diabetes  nicht  un- 
möglich. 7.  Endlich  tritt  der  Diabetes  zuweilen  bei  gewissen  anatomi- 
schen Erkrankungen  auf,  und  zwar  bei  organischen  Himleiden  (Blutungen, 
Tumoren,  Sclerosen,  vorzugsweise  in  der  Gegend  des  vierten  Ventri- 
kels), ferner  bei  sonstigen  Nervenleiden  (Psychosen,  anatomische  Affeo- 
tionen  peripherer  Nerven)  und  endlich  in  seltenen  Fällen  bei  Pan- 
kreaskrankheiten  (Vereiterung  des  Pankreas,  Carcinom).  Indessen  liegt 
es  auf  der  Hand,  dass  derartige  Fälle  als  „accidenteller  Diabetes^  von 
dem  eigentlichen  idiopathischen  Diabetes  principiell  zu  trennen  sind. 
Obgleich  der  Diabetes  über  die  ganze  Erde  verbreitet  ist,  scheinen 
sich  doch  einzelne  Länder  und  Gegenden  durch  eine  besondere  Häufig- 
keit seines  Vorkommens  auszuzeichnen  (Indien,  Ceylon,  Italien).  In 
Deutschland  sollen  Württemberg  und  Thüringen  diejenigen  Länder 
sein,  in  denen  der  Diabetes  verhältnissmässig  am  häufigsten  vorkommt 
Zu  bemerken  wäre  hier  auch  noch  die  angeblich  grössere  Häufigkeit 
des  Diabetes  bei  Israeliten.  —  Was  das  zur  Erkrankung  besonders 
disponirte  Lebensalter  anlangt,  so  werden  die  meisten  Fälle  bei  Fa- 
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tienten  zwischen  etwa  35  und  50  Jahren  beobachtet,  demnächst  bei 
jüngeren  Personen  zwischen  20  und  35  Jahren.  Bei  älteren  Leuten 
über  50  Jahren  kommt  der  Diabetes  ebenfalls  nicht  sehr  selten  vor, 
während  Erkrankungen  bei  Kindern  unter  10  Jahren  recht  selten,  je- 
doch auch  wiederholt  mit  Sicherheit  festgestellt  sind.  Eine  Yergleichung 
der  Erkrankung  bei  beiden  Geschlechtem  ergiebt,  dass  das  mmnliche 
Geschlecht  entschieden  häufiger  befallen  wird,  als  das  weibliche. 

KrankbeitsTerlauf  und  Symptome.  Die  klinischen  Erscheinungen 
des  Diabetes  mellitus  entwickeln  sich  mit  seltenen  Ausnahmen  lang- 
sam und  allmählich.  Zuweilen  sind  es  nur  unbestimmte  allgemeine 
Symptome,  Mattigkeit,  Abmagerung,  Muskelschwäche,  rasches  Ermüden 
u.  dgl.,  in  anderen  Fällen  leichte  nervöse  Symptome ,  Kopfschmerzen, 
psychische  Verstimmung,  schlechter  Schlaf,  neuralgische  Beschwerden, 
endlich  zuweilen  auch  gastro-intestinale  Beschwerden,  Uebelkeit,  Auf- 
stossen,  unregelmässiger  Stuhlgang  u.  dgl.,  welche  die  ersten  Anzeichen 
der  Kr$mkheit  bilden.  Ein  deutlicherer  Fingerzeig  auf  die  nähere 
Art  des  Leidens  ist  erst  dann  gegeben,  wenn  die  Kranken  ausser  den 
erwähnten  Symptomen  auch  auf  das  veränderte  Verhalten  des  Urins, 
namentlich  auf  die  vermehrte  Menge  desselben  aufmerksam  werden  und 
ausserdem  ihren  gesteigerten  Durst  und  die  ihnen  oft  im  Vergleich  zur 
zunehmenden  Körperschwäche  auffallende  reichliche  Nahrungsaufnahme 
bemerken.  „Essen  kann  ich  immerzu,  und  doch  werde  ich  alle  Tage 
matter'^  ist  eine  nicht  selten  zu  hörende  Angabe  bei  der  Anamnese 
Diabetes-Kranker.  Dass  zuweilen  aber  auch  ganz  andere  Erscheinun- 
gen zuerst  den  Verdacht  auf  das  Bestehen  eines  Diabetes  hinlenken 
können,  wird  später  erwähnt  werden.  Immerhin  ist  das  einzige  für  die 
Diagnose  maassgebende  und  entscheidende  Symptom  die  abnorme  Be- 
schaffenheit des  Harns,  so  dass  es  gerechtfertigt  ist,  bei  der  nun  fol- 
genden Erörterung  der  einzelnen  Erscheinungen  des  Diabetes  mit  der 
Besprechung  des  diabetischen  Harns  zu  beginnen. 

1.  Verhalten  des  Harns.  Nachweis  des  Zuckers.  Das 
gewöhnlich  zuerst  auffallende  Symptom  ist  die  Vermehrung  der  aus- 
geschiedenen Harnmenge,  Letztere  beträgt  in  24  Stunden  häufig  3000 
bis  5000  Cc,  während  zuweilen  sogar  noch  viel  höhere  Werthe  (8000 
bis  12000)  beobachtet  sind.  Bei  geeigneter  Behandlung  und  Diät  kann 
die  Harnmenge  freilich  auch  viel  niedriger  sein.  Einzelne  Fälle  zeich- 
nen sich  überhaupt  durch  zeitweiliges  Fehlen  stärkerer  Polyurie  aus  und 
werden  dann  als  „Diabetes  decipiena^^  bezeichnet  Häufig  kann  man 
die  Beobachtung  machen,  dass  bei  intercurrenten  Erkrankungen  und 
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ebenso  auch  in  der  letzten  Zeit  tot  dem  tödtlichen  Ende  der  Krank- 
heit die  tägliche  Hammenge  abnimmt 

Die  Farbe  des  Harns  ist  entsprechend  seiner  Menge  hellgelb,  oft 
etwas  grünlich  schimmernd,  in  dünneren  Schichten  zaweilen  fast  wasser- 
helL  Meist  ist  der  Harn  klar  und  frei  von  Sedimenten ;  erst  nach  länge- 
rem Stehen  zeigen  sich  in  ihm  nicht  selten  Trübungen,  welche  gewöhn- 
lich auf  der  reichlichen  Entwicklung  von  Gahrungspilsen  beruhen. 

Der  Geruch  des  Harns  hat  zuweilen  etwas  Aromatisches  (Aceton- 
geruch,  s.  u.).  Der  Geschmack  desselben  kann,  wie  frühere  Beobachter 
festgestellt  haben,  deutlich  süsslich  sein.  Die  Reaction  ist  sauer,  und 
zwar  kann  der  Säuregehalt  des  Harns  beim  Stehen  durch  eine  eintre- 
tende Milchsäure-  und  Alkoholgährung  des  Zuckers  noch  zunehmen. 

Sehr  wichtig  ist  die  Prüfung  des  specifischen  Gewichts  des  Hami, 
welches  in  Folge  des  reichlichen  Zuckergehaltes  fast  stets  sehr  beträcht- 
lich erhöht  ist.  Bei  einem  blassen  Harn,  welcher  ein  specifisches  Ge- 
wicht von  über  1025  zeigt,  kann  man  schon  hieraus  mit  ziemlich 
grosser  Wahrscheinlichkeit  auf  einen  Zuckergehalt  schUessen.  Gewichts- 
zahlen von  1030—1045  und  darüber  sind  nicht  selten.  Niedrige  Ge- 
wichtszahlen unter  1020  kommen  nur  ausnahmsweise  vor,  z.  B.  bei 
sehr  heruntergekommenen  Kranken  u.  dgl. 

Entscheidend  für  die  Diagnose  ist  aber  nur  der  Nachweis  dei 
Zuckers  im  Harn.  Der  beim  Diabetes  im  Blute  und  Harn  vorkommende 
Zucker  ist  Traubenzucker  (Glycose,  Dextrose).  Die  in  24  Stunden  aus- 
geschiedene Menge  desselben  beträgt  in  schwereren  Fällen  häufig  2ini 
bis  500  Grm.  Doch  kommen  in  dieser  Beziehung  natürlich  sehr  grosse 
Schwankungen  vor,  welche  von  der  Diät  des  E[ranken,  von  der  Lebens- 
weise, der  Behandlung  u.  a.  abhängen.  Die  höchsten  beobachteten,  in 
24  Stunden  ausgeschiedenen  Zuckermengen  betragen  über  1000  Grm. 
Der  Procentgehail  des  Harns  an  Zucker  schwankt  zwischen  */2— 1  ^' 
und  8— lO"/o;  am  häufigsten  beträgt  er  etwa  2 — 4  **/o.  Bemerkens- 
werth  ist,  dass  in  den  letzten  Wochen  oder  Tagen  vor  dem  Tode  der 
Diabetiker  der  Zuckergehalt  des  Harns  nicht  selten  ganz  oder  fast  ganz 
verschwindet. 

Die  klinisch  wichtigsten  Proben  zum  Nachweise  des  Zuckers  im 
Harn  sind:  1.  Die  Trommer' sehe  Probe.  Der  Harn  wird  im  Keagen»- 
glase  mit  einem  reichlichen  (etwa  ^/•»""Va  Vol.)  Zusätze  von  Kalilauge 
(oder  Natronlauge)  versehen.  Dann  wird  tropfenweise  gelöstes  Kupfer- 
suljat  (Lösung  von  etwa  1:10)  zugesetzt  Enthält  der  Harn  Zucker, 
so  wird  das  sich  bildende  Eupferoxjdhydrat  in  ziemlich  reichlicher 
Menge  gelöst,  wobei  sich  meist  eine  schöne  tiefblaue  Färbung  der 
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Flfissigkeit  einstellt  Der  Zusatz  des  Eapfersnlfats  muss  eigentlich  so 
lange  erfolgen,  als  sich  das  Eapferoxydhydrat  noch  löst  Erhitzt  man 
dann  den  Harn,  so  bewirkt  der  Zacker  eine  Reduction  des  Kupferoxyds 
und  es  scheiden  sich  gelbe  oder  gelbröthliche  Streifen  von  Kupfer- 
oanfdulhydrat  resp.  Kupferoxydul  ans.  Wenn  die  Ansscheidnng  des- 
selben beginnt,  darf  man  nicht  zu  lange  weiter  erhitzen,  da  die  Probe 
sonst  undeutlich  wird.  Die  Reduction  geht  auch  ohne  Erhitzen  weiter. 
—  Bei  einem  Zuckergehalte  des  Harns  über  0,5  ^/o  ist  die  Trommer'sche 
Probe  ganz  zuverlässig.  Mit  der  Yerwerthung  undeutlicher  Proben  (nur 
Gelbfärbung  des  Harns  ohne  Ausscheidung  von  Eupferoxjdul)  sei  man 
vorsichtig,  da  der  Harn  ausser  Zucker  zuweilen  noch  andere  reducirende 
Substanzen  (Harnsäure,  Kreatinin,  Mucin  u.  a.)  enthalten  kann.  2.  Die 
Wismuthprobe  (Böttger'sche  Probe).  Der  Harn  wird  mit  Natronlauge 
(oder  besser  mit  kohlensaurem  Natron)  versetzt  und  dann  eine  kleine 
Menge  basisch  Salpetersäuren  Wismuthoxyds  in  Substanz  zugefügt 
Beim  Kochen  färbt  sich  der  zuckerhaltige  Harn  bald  ganz  schwarz, 
durch  Reduction  des  Wismuthoxyds  zu  metallischem  Wismuth.  3.  Die 
Kaliprobe  (Moore*sche  Probe).  Von  dem  mit  Kalilauge  vermischten 
Harn  wird  die  oberste  Schicht  vorsichtig  erhitzt  Bei  zuckerhaltigem 
Harn  entsteht  dann  durch  die  Einwirkrmg  des  Kalis  auf  den  Zucker 
bald  eine  tießraune  Färbung^  welche  sich  von  den  unteren,  noch  hellen 
Schichten  des  Harns  scharf  absetzt 

Geben  die  beschriebenen  Proben  ein  undeutliches,  zweifelhaftes 
Resultat,  was  aber  selten  und  nur  in  Fällen  mit  geringer  Zuckerau»- 
scheidung  vorkommt,  so  kann  der  sichere  Nachweis  des  Zuckers  mit 
Hülfe  der  Gährungsprobe  (Zerfall  des  Zuckers  in  Alkohol  und  Kohlen- 
säure) und  der  Circumpolarisation  (Rechtsdrehung  der  Polarisations- 
ebene durch  Traubenzucker)  geführt  werden.  Näheres  hierüber,  sowie 
über  andere  Zuckerproben  (insbesondere  mit  Diazobenzolsulfosäure  und 
mit  Phenylhydracin)  und  über  die  leicht  ausführbare  quantitative  Zucker- 
bestimmung  ist  in  den  physiologisch-chemischen  Lehrbüchern  zu  finden. 

Ausser  dem  Traubenzucker  sind  im  diabetischen  Harn  einige  Male 
auch  andere  Zackerarten  (linksdrehende  Levulose,  Jnosit)  in  geringer 
Menge  gefunden  worden.  Denselben  kommt  aber  bis  jetzt  keine  prak- 
tische Bedeutung  zu. 

Der  Hamstoffgehalt  des  diabetischen  Harns  ist  meist  nicht  unbe- 
trächtiich  erhöht  (s.  u.).  Harnsäure  wird  dagegen  in  relativ  geringer 
Menge  ausgeschieden.  Die  Kreatininausscheidung  ist  normal  oder  zu- 
weilen gesteigert  (Senatou).  Der  Gehalt  des  Harns  an  Phosphorsaure 
und  Schwefelsäure  entspricht  meist  dem  Hamstoffgehalt,  d.  h.  dem 

16* 
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Eiweisszerfall  im  Körper.  Nur  in  einzelnen  Fällen  (Teibsieb)  soll  die 
Fhosphatausscheidung  auffallend  gross  sein  und  hierbei  der  Zucker- 
ausscheidung parallel  gehen  oder  auch  mit  derselben  altemiren.  Ge- 
naueres hierüber  ist  aber  noch  nicht  bekannt  Die  ausgeschiedenen 
Kochsalzmengen  hängen  ebenso,  wie  unter  normalen  Verhältnissen,  ganz 
von  der  Eochsalz-Aufhahme  ab. 

Von  grösserer  Wichtigkeit,  als  die  zuletzt  besprochenen  Verhält- 
nisse, ist  die  zuerst  von  Hallervorden  gefundene  Thatsache,  dass  die 
Ammoniakausscheidung  durch  den  Harn  in  manchen  (nicht  in  allem 
Fällen  von  Diabetes  eine  erhebliche  Steigerung  erfahrt  Die  täglich 
davon  ausgeschiedene  Menge  kann  3 — 6  Grm.  und  darüber  betragen. 
Da  nun  der  diabetische  Harn  trotzdem  sauer  reagirt  und  da  femer, 
wie  Stadelmann  nachgewiesen  hat,  in  dem  sauer  reagirenden  Harn  die 
Basen  beträchtlich  die  nachweisbaren,  bisher  bekannten  Säuren  über- 
wiegen, so  folgt  hieraus,  dass  in  den  NHs-reichen  diabetischen  Hamen 
mit  saurer  Reaction  noch  eine  bisher  als  Hambestandtheil  unbekannte 
Säure  enthalten  sein  muss.  Stadelmann  glaubte  zuerst  annehmen  zu 
dürfen,  dass  es  sich  hierbei  um  Crotonsäure  handele.  Nach  neueren 
Untersuchungen  von  Minkowsky  und  Eülz  hat  sich  aber  herausgestellt, 
dass  die  betreffende  Säure  Oxybutter säure  (genauer  Betaoxybuttersäure) 
ist,  eine  Säure,  aus  welcher  durch  Wasserabspaltung  leicht  Crotonsäure 
entstehen  kann,  so  dass  mithin  auch  der  STADELMANK'sche  Befund 
hierdurch  erklärt  wird.  Interessant  ist  femer,  dass  aus  der  Oxybutter- 
säure  durch  Oxydation  Acetoessigsäure  entsteht,  eine  Substanz,  welche 
sehr  leicht  in  Kohlensäure  und  Aceton  zerfällt  Hierdurch  ist  die  Mög- 
lichkeit nahe  gelegt,  dass  die  Oxybuttersäure  auch  beim  Diabetiker  die 
Vorstufe  des  Acetons  bilde,  eines  Körpers,  welcher  schon  seit  lange 
eine  grosse  Rolle  in  der  Geschichte  des  Diabetes  spielt 

Aceton  wurde  zuerst  von  Pettebs  im  diabetischen  Harn  gefunden, 
welche  Entdeckung  dadurch  eine  grosse  klinische  Bedeutung  gewann, 
dass  man  in  der  Anhäufung  dieses  Körpers  im  Blute  („Acetonämie'') 
die  Ursache  der  zuweilen  beim  Diabetes  auftretenden  schweren  nervö- 
sen Störungen  (s.  u.  Coma  diabeticum)  zu  finden  glaubtt.  Obwohl  diese 
Auffassung  neuerdings  sehr  unwahrscheinlich  geworden  ist,  kann  doch 
an  dem  nicht  seltenen  Vorkommen  von  Aceton  im  Harn  von  Diabe- 
tikern 1)  nicht  gezweifelt  werden.  Ob  dasselbe  aber  hier  präformirt 
ist  oder  erst  aus  einem  anderen  Körper  entsteht,  ist  noch  ungewiss. 

1)  Uebrigens  muss  hier  bemerkt  werden,  dass  Aceton  im  Harn  h&afig  aach 
bei  vielen  anderen  fieberhaften  und  nicht  fieberhaften  Krankheiten,  ja  »ogar  in 
normalen  Harn  vorkommt  (Kaulich  ,  v.  Jackboh). 


Diabetes  mellittis.   Stoffwechsel  beim  Diabetes.  245 

Früher  glaubte  man,  dass  das  Aceton  von  der  Aethyldiacetsäure  (Acet- 
essigäther  oder  jetzt  aach  oft  Acetessigester  genannt)  herstamme,  wäh- 
rend man  neuerdings  mehr  geneigt  ist,  äie  Acetessigsäure  (DeicuMiAjER 
und  ToLLENS,  Jacksch)  als  Quelle  des  Acetons  anzusehen.  Diese  Sub- 
stanz ist  wahrscheinlich  auch  die  Ursache  einer  zuerst  von  Gerhardt 
angegebenen  Reaction,  welche  in  dem  Auftreten  einer  burgunderrothen 
Farbe  auf  Zusatz  van  Eisenchlorid  besteht  und  bei  diabetischen  Hamen 
nicht  selten  zu  beobachten  ist.  Bei  der  Erörterung  des  Coma  diabeti- 
cum  kommen  wir  auf  diese  Eisenchiorid-Reactian  noch  einmal  zurück. 

Das  Vorkommen  von  Eiweiss  im  diabetischen  Harn  wird  später 
bei  der  Besprechung  der  Complicationen  von  Seiten  der  Niere  erwähnt 
werden. 

2.  Stoffwechsel  beim  Diabetes.  Quellen  der  Zucker- 
ausscheidung  und  Einfluss  äusserer  Yerhältnisse  auf  die 
Orösse  derselben.  Da  das  Yorkommen  reichlicher  Mengen  von 
Zucker  im  Harn  jedenfalls  die  auffalligste  Erscheinung  des  Diabetes 
ist,  so  muss  die  Frage  nach  der  Herkunft  des  Zuckers  vor  Allem  unser 
Interesse  erregen.  In  dieser  Beziehung  ist  zunächst  die  Thatsache  über 
allem  Zweifel  sicher,  dass  der  grösste  Theil  des  Hamzuckers  direct 
von  dem  in  den  Körper  eingeführten  Zucker,  d.  i.  von  dem  Grehalt  der 
Nahrung  an  Amylaceen  abhängt.  Bei  jedem  Diabetiker  kann  man  ohne 
Weiteres  die  Erfahrung  machen,  dass  die  Grösse  der  Zuckerausschei- 
düng  durch  den  Harn  mit  dem  Amj/iaceengehait  der  Nahrung  parallel 
zunimmt  und  abnimmt.  Erhält  ein  Diabetiker  eine  Zeit  lang  eine  von 
Amylaceen  völlig  freie  Nahrung,  so  verschwindet  der  Zuckergehalt  des 
Harns  in  manchen  Fällen  (nicht  in  allen,  s.  u.)  vollständig.  Diese  That- 
sache in  anderen  Worten  ausgedrückt  lautet  dahin,  dass  der  Diabetiker 
die  Fähigkeit  ganz  oder  wenigstens  zum  Theil  verloren  hat,  den  mit 
der  Nahrung  ihm  zugeführten  (resp.  auch  den  aus  anderen  Quellen  im 
Körper  gebildeten)  Zucker  wie  ein  Gesunder  zu  Kohensäure  und  Wasser 
ZQ  oxydiren.  Dem  entsprechend  haben  auch  Vorr  und  Pettenkoper 
bei  einem  mit  Hülfe  des  grossen  Münchner  Respirationsapparates  ge- 
machten Versuch  sicher  feststellen  können,  dass  ein  Diabetiker  weni- 
ger Sauerstoff  aus  der  Luft  aufnimmt  und  weniger  Kohlensäure  und 
Wasserdampf  ausscheidet,  als  ein  Gesunder,  welcher  genau  dieselbe 
Nahrung  erhält.  Eine  Verminderung  der  „insensiblen  Ausgaben"  war 
auch  schon  vorher  von  zahlreichen  Forschem  nachgewiesen  worden. 

Uebrigens  ist  hervorzuheben,  dass  die  Oxydation  des  Zuckers  beim 
Diabetiker  nicht  vollständig  aufgehoben  ist  Külz  hat  durch  zahl- 
reiche Versuche  festgestellt,  dass  stets  nur  ein  Iheil  der  genossenen 
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Amylaceen  unverändert  als  Zucker  ausgeschieden  wird.  Ebenso  hat  der- 
selbe Forscher  gefunden,  dass  manche  Zuckerarten,  wie  z.  B.  Mannit, 
Fruchtzucker  und  Inosit,  auch  vom  Diabetiker  zersetzt  werden  ond 
dass  die  Zuckerausscheidung  im  Harn  durch  die  Zufuhr  dieser  Stoffe 
somit  nicht  vermehrt  wird. 

Die  Veränderung  des  Stoffwechsels  beim  Diabetiker  beschränkt  sich 
aber  nicht  allein  auf  das  Verhalten  der  Kohlehydrate.  Während  letztere 
der  Oxydation  entgehen,  findet  umgekehrt  eine  Steigerung  des  Eiweiu' 
Zerfalls  statt.  Der  hohe  Hamstoffgehalt  des  diabetischen  Harns  ist 
schon  oben  erwähnt  Durch  genaue  vergleichende  Stoffwechselunter- 
suchungen (Gäthgens  u.  A.)  ist  festgestellt,  dass  es  sich  hierbei  nicht 
nur  um  eine  absolute,  sondern  um  eine  relative  Erhöhung  handelt, 
dass  also  der  Diabetiker  bei  derselben  Nahrungszufuhr  in  seinem  Kör- 
per mehr  Ei  weiss  zersetzt,  als  der  Gesunde.  Ob  dies  fOr  alle  Fälle 
von  Diabetes  gilt,  ist  freilich  zweifelhaft;  in  schweren  Fällen  ist  da- 
gegen der  gesteigerte  Eiweissgehalt  sicher  festgestellt  Ausserdem  kann 
gerade  für  solche  schwere  Fälle  mit  Bestimmtheit  angenommen  werden, 
dass  auch  aus  dem  Eiweiss  Zucker  entsteht  und  wenigstens  zum  Theil 
nicht  verbrannt,  sondern  als  solcher  im  Harn  ausgeschieden  wird.  Dies 
kann  man  daraus  schliessen,  dass  es  Diabetesfalle  giebt,  bei  welchen 
auch  bei  einer  von  Amylaceen  ganz  freien,  ausschliesslichen  Eiweiss- 
emährung  die  Zuckerausscheidung  nicht  ganz  sistirt,  sondern  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  noch  fortbesteht.  Hiemach  unterscheidet  man 
häufig  zwei  praktisch  nicht  unwichtige  (s.  u.)  Formen  des  Diabetes 
(Seeoen),  eine  leichtere,  bei  welcher  der  Zuckergehalt  des  Harns  bei 
Ausschluss  aller  Amylaceen  in  der  Nahrung  verschwindet,  eine  schwerere^ 
bei  welcher  er  auch  trotz  ausschliesslicher  Fleischdiät  noch  fortbesteht 

Von  bekannten  äusseren  Einfiüssen,  welche  die  Zuckerausscheidung 
beim  Diabetes  beeinflussen,  ist  namentlich  noch  die  Muskelarbeit  her- 
vorzuheben. Da  nach  den  jetzigen  Anschauungen  jede  Muskelthätigkeit 
vorzugsweise  den  Zerfall  der  stickstofffreien  Körpersubstanzen  steigert, 
so  entspricht  dieser  Ansicht  vollkommen  die  Thatsache,  dass  durch 
vermehrte  körperliche  Arbeit  bei  Diabetikern  die  Grössr  der  taglichen 
Zuckerausscheidung  ccteris  paribus  herabgesetzt  wird. 

Stärkere  psychische  Erregungen  sollen  häufig  die  Zuckerausschei- 
dung beim  Diabetes  vermehren. 

Intercurrenle  acute  fieberhafte  Erkrankungen  setzen  die  Zucker- 
ausscheidung zuweilen  beträchtlich  herab;  in  anderen  Fällen  bleiben 
sie  ohne  wesentlichen  Einfluss.  Eine  Hauptrolle  spielen  hierbei  jeden- 
falls die  veränderten  Verhältnisse  der  Ernährung  des  Kranken;  ausser- 
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dem  sind  aber  ohne  Zweifel  auch  die  speciell  durch  das  Fieber  oder 
die  Krankheit  selbst  bedingten  Yeränderongen  des  Stoffwechsels  nicht 
ohne  Einflass  auf  den  Diabetes. 

3.  Die  Allgemeinerscheinungen  beim  Diabetes  mellitus. 
In  manchen  leichteren  Fällen  von  Diabetes  ist  das  Allgemeinbefinden 
der  Kranken  längere  Zeit  hindurch  nur  wenig  gestört  Der  Ernährungs- 
zustand bleibt  ein  guter,  und  ausser  den  geringen  Unbequemlichkeiten, 
welche  die  Polyurie  und  die  Polydipsie,  d.  i.  das  gesteigerte  Bedürfiiiss 
nach  Wasseraufhahme,  mit  sich  bringen,  haben  die  Patienten  wenige 
subjective  Beschwerden.  In  schwereren  Fällen  macht  sich  aber  der 
EiidKuss  des  abnormen  Stoffyerlustes  auf  das  Gesanmitbefinden  meist 
in  sehr  merklicher  Weise  geltend.  Die  E[ranken  magern  ab,  werden 
kraßlos  und  ermüden  leicht,  und  schliesslich  kann  sich  ein  allgemeiner 
schwerer  Marasmus  entwickeln.  —  Die  psychische  Stimmung  der  meisten 
Diabetiker  ist  eine  trübe,  leicht  reizbare.  Die  Geisteskräfte  der  Kran- 
ken nehmen  zwar  nicht  ab,  aber  eine  Unlust  zu  geistiger  Anstrengung 
stellt  sich  ein.  —  Die  Körpertemperatur  bleibt  normal  oder  geht  etwas 
unter  die  Norm  hinab ;  eintretendes  Fieber  deutet  stets  auf  Complica- 
tionen  hin. 

4.  Symptome  von  Seiten  der  Verdauungsorgane.  Die 
starke  Yermehrung  des  Durslgeßahls  beim  Diabetes  ist  schon  wieder- 
holt erwähnt.  Der  Durst  kann  quälend  und  lästig  werden,  indem  die 
Kranken  auch  Nachts  in  kurzen  Zwischenräumen  ti:inken  müssen« 
Ueber  das  gegenseitige  Verhältniss  der  Polyurie  und  der  reichlichen 
Wasseraufhahme  ist  man  noch  nicht  zu  völliger  EQarheit  gelangt  Am 
ungezwungensten  erscheint  die  Annahme,  dass  die  vermehrte  Wasser- 
ausscheidung durch  die  Nieren  das  primäre  Moment  ist,  welches  das 
gesteigerte  Bedürfhiss  nach  Wasseraufnahme  nach  sich  zieht  Die 
Polyurie  beruht  zum  Theil  auf  der  Absonderung  des  Zuckers  durch 
die  Nieren,  welcher  zu  seiner  Lösung  grosser  Wassermengen  bedarf, 
zum  Theil  auf  noch  unbekannten  nervösen  Einflüssen.  Letztere  werden 
dadurch  wahrscheinlich  gemacht,  dass  die  Hammenge  und  die  Grösse 
der  Zuckerausscheidung  zwar  in  der  Regel,  aber  durchaus  nicht  inmier 
einander  parallel  gehen.  Es  kann  reichliche  Polyurie  ohne  oder  mit  nur 
geringer  Zuckerausscheidung  bestehen,  und  umgekehrt  giebt  es  auch 
Fälle  von  Diabetes  mellitus  mit  normaler  Harnmenge  und  demgemäss 
auch  ohne  gesteigertes  Durstgefühl  der  Kranken  (der  schon  erwähnte 
sogenannte  Diabetes  decipiens).  Andererseits  ist  auch  betont  worden, 
dass  der  Zucker  vielleicht  einen  besonderen  Reiz  auf  die  sensiblen 
Nerven  der  Mund-  und  Rachenhöhle  ausübt  und  die  Kranken  hierdurch 
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zum  vielen  Wassertrinken  angeregt  werden.  Die  Foljorie  wäre  dann 
erst  die  nothwendige  Folge  der  reichlichen  Flüssigkeitsaofhahme.  — 
Der  vermehrte  Hunger  der  Diabetiker  entsteht  wahrscheinlich  meist 
in  Folge  der  ungenügenden  Yerwerthnng  der  aufgenommenen  Nahrung. 
Yiele  Kranke  können  gar  nicht  satt  werden  und  haben  namentlich  ein 
stetes  Verlangen  nach  dem  Genüsse  von  Kohlehydraten.  In  einzelnen 
Fällen  stellt  sich  zeitweilig  ein  wahrer  Heisshunger  ein,  verbunden  mit 
Kopfschmerz  und  allgemeinem  Schwächegefühl,  welche  Symptome  bald 
nachlassen,  wenn  die  Kranken  Nahrung  zu  sich  genommen  haben.  Doch 
giebt  es  auch  von  dieser  Regel  seltene  Ausnahmen,  so  dass  der  Appetit 
zuweilen  sogar  in  schweren  Fällen  von  Diabetes  die  gewöhnliche  Grenze 
nicht  überschreitet 

Die  Zunge  der  Diabetiker  ist  oft  auffallend  trocken,  dabei  breit 
und  dick,  auf  der  Oberfläche  uneben  und  rissig,  theils  belegt,  theiU 
geröthet.  Das  Zahnfleisch  ist  nicht  selten  gelockert  und  leicht  blutend. 
Die  Zähne  sind  häufig  stark  cariös.  Die  Mundflüssigkeit  und  ebenso 
auch  der  isolirt  aufgefangene  Parotidenspeickei  reagiren  stets  sauer, 
was  auf  der  Anwesenheit  von  Milchsäure  beruhen  soll.  Zucker  kann 
mit  seltenen  Ausnahmen  in  dem  Speichel  nicht  nachgewiesen  werden. 
Am  weichen  Gaumen  entwickelt  sich  zuweilen  ein  Soorbelag. 

Besondere  Symptome  von  Seiten  des  Magens  fehlen.  Der  Stuhl  ist 
gewöhnlich  träge;  doch  kommen  zuweilen  auch  vorübergehend  heftige 
Durchjafle  vor.  Leber  und  Milz  bieten  meist  keine  Besonderheiten 
dar;  nur  ausnahmsweise  erscheint  erstere  etwas  vergrössert.  Icterus 
wird  manchmal  beobachtet,  beruht  aber  stets  auf  besonderen  Compli- 
cationen.    In  der  Regel  verhält  sich  die  Gallenabsonderung  normal 

5.  Symptome  von  Seiten  der  Respirationsorgane.  Die 
Respirationsorgane  bleiben  in  vielen  Fällen  lange  Zeit  völlig  normal. 
Zu  erwähnen  ist  nur,  dass  bei  manchen  Kranken  ein  zeitweise  recht 
stark  werdender  obstartiger  Geruch  der  Exspirationslujl  auftritt  (Ace- 
ton-Geruch).  Im  späteren  Verlaufe  der  Krankheit  sind  aber  Complica- 
tionen  von  Seiten  der  Lunge  sehr  häufig,  und  nahezu  die  Hälfte  aller 
Diabetes-Kranken  stirbt  an  einer  secundären  Lungenerkrankung.  Am 
häufigsten  ist  es  eine  fjungenluberkulose,  welche  sich  bei  den  Diabe- 
tikern entwickelt  Ihr  Verlauf,  ihre  Symptome,  das  Vorhandensein  der 
Tuberkelbacillen  und  alle  übrigen  Einzelheiten  entsprechen  voUkonunen 
dem  gewöhnlichen  Verhalten.  Nächst  der  Tuberkulose  sind  gangränäsi 
Frocesse  in  der  Lunge  als  nicht  selten  hervorzuheben.  Man  findet 
theils  eine  dififase  Gangrän,  theils  einzelne  Brandherde  mit  verflässigtem, 
sauer  reagirendem,  aber  auffallend  wenig  übelriechendem  Inhalt   Dem- 
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gemäss  ist  auch  der  Answnrf  bei  der  Lungengangrän  der  Diabetiker 
zuweilen  gerachlos.  Auch  croupöse  Pneumonien  kommen  beim  Diabetes 
vor;  sie  verlaufen  oft  ungünstig  und  können,  wie  wir  es  beobachtet 
haben,  ebenfalls  den  Ausgang  in  Gangrän  nehmen. 

6.  Symptome  von  Seiten  der  Circulationsorgane.  In 
vielen  Fällen  bietet  der  Circulationsapparat  keine  besonderen  Verände- 
rungen dar.  Der  Puls  ist  normal  oder  ein  wenig  verlangsamt,  meist 
weich,  selten  von  vermehrter  Spannung.  —  Bei  manchen  Diabetikern 
zeigen  sich  aber  deutliche  Anzeichen  von  Hersschwäche  (Schbotz). 
Der  Puls  ist  klein,  aussetzend,  zuweilen  stark  verlangsamt  (bis  auf  50 
bis  40  Schläge)  in  anderen  Fällen  beschleunigt  (100  bis  120  Schläge). 
Die  Kranken  klagen  dann  über  Eurzathmigkeit,  Ohnmachtsneigung, 
Uebelkeit  u.  dgl.  Auch  plötzliche  Anfalle  hochgradiger  Herzinsufßcienz 
sind  einige  Male  beobachtet  worden  und  können  die  Ursache  eines  rasch 
eintretenden  Todes  werden  (s.  u.  Coma  diabeticum).  —  Zu  erwähnen  ist 
auch  die  nicht  sehr  seltene  Combination  des  Diabetes  mit  allgemeiner 
Arteriosclerose.  Sie  findet  sich  namentlich  bei  solchen  Diabetikern, 
welche  früher  an  Gichtanfällen  gelitten  haben. 

7.  Symptome  von  Seiten  der  Harn-  und  Geschlechts- 
organe. Trotz  der  bedeutenden  Anforderungen,  welche  bei  den  meisten 
Diabetikern  an  die  Function  der  Nieren  gestellt  werden,  bleiben  letztere 
doch  meist  gesund.  Dass  sie  gewöhnlich  sogar  auffallend  gross  sind, 
wird  unten  bei  Besprechung  der  pathologischen  Anatomie  des  Diabetes 
noch  einmal  erwähnt  werden.  Zuweilen*  entwickelt  sich  aber,  meist  in 
den  späteren  Stadien  der  Krankheit,  eine  complicirende  chronische 
Nephritis,  Der  Harn  wird  eiweisshaltig  und  auch  sonstige  Symptome 
des  Nierenleidens  (Oedeme  u.  a.)  stellen  sich  ein.  Man  hat  früher  oft 
behauptet,  dass  der  Reiz  des  durch  die  Nieren  ausgeschiedenen  Zuckers 
die  Ursache  der  Nephritis  sei.  Doch  ist  dies  nicht  sehr  wahrscheinlich, 
zumal  es  sich  in  den  meisten  Fällen  von  diabetischer  Nephritis  gleich- 
zeitig auch  um  andere  Complicationen  handelt,  welche  die  Nephritis 
hervorgerufen  haben  können  (Lungenphthise,  Herzfehler  u.  a.).  In  einem 
Falle  haben  wir  auch  eine  schwere  eitrige  Pyelo-Nephritis  bei  Diabetes 
beobachtet  —  Tritt  stärkere  Albuminurie  beim  Diabetes  auf,  so  nimmt 
der  Zuckergehalt  des  Harns  meist  beträchtlich  ab. 

Auf  der  Reizung  der  betreffenden  Theile  durch  den  sich  zersetzen- 
den zuckerhaltigen  Harn  (Pilzentwicklung)  beruht  der  starke  Pruritus 
pudendi,  welcher  namentlich  bei  Frauen  oft  vorkommt.  Er  kann  sogar 
dasjenige  Symptom  sein,  welches  zuerst  an  die  Möglichkeit  eines  Dia- 
betes denken  lässt   Nicht  selten  stellen  sich  auch  Eczeme  und  furunku- 
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Idse  Abscesse  an  den  äusseren  Geschlechtstheüen  ein.  Bei  Männern  ent- 
wickelt sich  manchmal  eine  starke  Balanitis  mit  entzQndlicher  Phimose 
oder  Paraphimose.  —  Ein  häufiges  und  wichtiges  Symptom  des  Diabetes 
ist  die  Abnahme  der  geschlechtlichen  Potenz  bei  Männern.  Sie  tritt 
zuweilen  sehr  frühzeitig  auf,  kann  sich  aber  auch  wieder  bessern.  Die 
Ursache  ihrer  Entstehung  ist  nicht  klar.  Angeblich  sollen  manchmal 
stärkere  Ernährungsstörungen  in  den  Hoden  bei  Diabetikern  vorkommen. 

8.  Symptome  von  Seiten  der  Sinnesorgane.  Eine  wich- 
tige und  nicht  seltene  Folgeerscheinung  des  Diabetes  ist  der  Cataract 
(grauer  Staar,  Linsentrübung).  Er  kann  zu  fast  völliger  Blindheit  der 
Patienten  führen.  Die  Ursache  der  Gataractbildung  beim  Diabetes  ist 
nicht  bekannt.  Die  frühere  Annahme,  dass  das  zuckerhaltige  Blut  der 
Linse  Wasser  entziehe  und  hierdurch  die  Trübung  derselben  entstehe, 
hat  sich  nicht  bestätigt  —  Ausser  der  Staarbildung  sind  auch  Accom- 
modationsstörungen  bei  Diabetikern  häufig.  Retinitis ^  Atrophia  nervi 
optici  und  eitrige  Chorioiditis  kommen  auch  vor,  sind  aber  sehr  selten 
und  vielleicht  nur  zufällige  Complicationen. 

Im  Gebiete  der  übrigen  Sinnesorgane  sind  für  den  Diabetes  chsr 
rakteristische  Veränderungen  nicht  zu  nennen. 

9.  Symptome  von  Seiten  der  Haut  Die  Haut  ist  in  den 
meisten  Fällen  von  Diabetes  auffallend  trocken  und  spröde.  Doch  kann 
ausnahmsweise  auch  eine  stärkere  Schweissabsonderung  vorkommen. 
Ein  Gehalt  des  Seh  weisses  an  Zucker  ist  früher  wiederholt  angegeben 
worden,  von  neueren  Untersuchen!  aber  nicht  bestätigt  Zuweilen  be- 
steht ein  lästiges  Hautjucken.  Nicht  sehr  selten  beobachtet  man  ein 
stärkeres  Ausgehen  der  Haare  und  eine  Abstossung  der  Nägel.  —  Eine 
wichtige  Erscheinung  ist  die  bei  manchen  Kranken  auftretende  Furwh 
kuiose,  welche  sich  schon  frühzeitig  einstellen  kann  und  zu  den  Sym- 
ptomen gehört,  welche  manchmal  zuerst  den  Verdacht  auf  das  Bestehen 
eines  Diabetes  hinlenken.  In  späteren  Stadien  treten  zuweilen  auch 
grössere  Carbunkel  und  multiple  phlegmonöse  Eiterungen  im  Unter- 
hautzellgewebe  auf,  welche  sogar  zur  unmittelbaren  Todesursache  werden 
können.  Einmal  sahen  wir  kurze  Zeit  vor  dem  Tode  eine  pemphigus- 
artige  Etmption  auf  der  Haut  —  Wiederholt  ist  auch  das  Auftreten 
von  Gangränbildung  beobachtet  worden,  namentlich  Gangrän  einzelner 
Zehen  (zum  Theil  unter  der  Form  des  sog.  Mal  perforant),  in  seltenen 
Fällen  sogar  einer  ganzen  Extremität  Manchmal  scheint  diese  Gan- 
grän auf  sclerotischen  Processen  in  den  Arterien  zu  beruhen;  in  an- 
deren Fällen  bleibt  ihre  Ursache  dunkel 

Oedeme  des  Unterhautzellgewebes  kommen  auch  ohne  gleichzeitige 
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Nephritis  vor.  Sie  gehören  dann  wahrscheinlich  meist  in  die  Kategorie 
der  durch  Herzschwäche  bedingten  Oedeme. 

10.  Symptome  von  Seiten  des  Nervensystems.  Die  beim 
Diabetes  häufigen  leichteren  nervösen  AUgemeinerscheinungen,  wie  Kopf- 
schmerzen, körperliche  und  geistige  Trägheit,  psychische  Verstimmung 
u.  dgl^  sind  schon  mehrfach  erwähnt  Charakteristischer  sind  die  dia- 
betischen Neuralgien,  Sie  treten  verhältnissmässig  am  häufigsten  in 
den  Ischiadicis  auf,  und  eine  hartnäckige,  oft  beiderseitige  Ischias  kann 
eins  der  ersten  Symptome  der  Krankheit  sein.  Auch  Occipifalneurai- 
gien^  Irigeminus-Neuralgien,  Hemicranie,  andererseits  auch  umschrie- 
bene Anästhesien  der  Haut  sind  wiederholt  beim  Diabetes  beobachtet 
worden.  —  Zu  erwähnen  ist  femer,  dass  die  Patellar-Sehnenreflexe 
auffallend  häufig,  wenn  auch  keineswegs  immer,  bei  Diabeteskranken 
fehlen  (Bouchaed).  Worauf  dieses  Verhalten  beruht  (Degeneration 
peripherer  Nerven  durch  toxische  Einflüsse  ?)  und  in  welcher  Beziehung 
es  zur  Grundkrankheit  steht,  ist  noch  unbekannt. 

Die  wichtigste  Erscheinung  von  Seiten  des  Nervensystems  bildet 
aber  ein  eigenthümlicher  schwerer  Symptomencomplex,  welcher  zwar 
nicht  sehr  häufig,  aber  doch  in  einer  ziemlichen  Anzahl  von  Fällen 
mehr  oder  minder  plötzlich  beim  Diabetes  auftritt  und  meist  einen* 
unerwartet  raschen  Tod  zur  Folge  hat.  Man  bezeichnet  diesen  eigen- 
artigen Symptomencomplex,  welcher  schon  lange  bekannt,  von  Kuss- 
maul aber  zum  ersten  Male  eingehend  studirt  worden  ist,  als  diabe- 
tisches Coma.  Dasselbe  entwickelt  sich  zuweilen  ohne  jede  nachweis- 
bare Veranlassung;  manchmal  scheint  dagegen  eine  starke  körperliche 
Anstrengung,  eine  heftige  psychische  Erregung,  eine  an  sich  vielleicht 
geringfügige  Erkrankung,  ein  Magenkatarrh,  eine  Bronchitis,  eine  Angina 
oder  dergleichen  den  Anlass  zum  Ausbruch  der  schweren  Erscheinungen 
zu  geben. 

Häufig  gehen  dem  diabetischen  Coma  gewisse  leichtere  Symptome 
als  Vorboten  voraus.  Dieselben  bestehen  in  Uebelkeit,  Kopfschmerzen, 
Oppressionsgefahl  auf  der  Brust,  allgemeiner  Unruhe  u.  dgl.  Bald  ver- 
ändert sich  das  Krankheitsbild:  die  Patienten  werden  von  einem  hef- 
tigen Angstgefühl  ergriffen,  fangen  an  zu  deliriren,  springen  zuweilen 
aus  dem  Bett  und  werden  so  aufgeregt,  dass  sie  kaum  zu  bändigen 
$ind.  Doch  allmählich  macht  die  Erregung  immer  mehr  und  mehr 
einem  eintretenden  Sopor  Platz,  der  sich  meist  bis  zum  tiefsten  Coma 
steigert.  Eine  der  häufigsten  und  auffallendsten  Erscheinungen  hierbei 
ist  die  eigenthümliche  Veränderung  der  Respiration.  Die  Athemsüge 
werden  auffallend  tief  und  geräuschvoll  („grosse  Athmung^^),  wobei  sie 
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eine  annähernd  normale  Frequenz  bewahren  oder  ziemlich  stark  be- 
schleunigt werden  („diabetische  Dyspnoe'^-  Das  Aussehen  der  Kranken 
ist  zuweilen,  aber  nicht  immer  cyanotisch.  Der  Puls  ist  meist  sehr 
beschleunigt  und  klein.  Die  Körpertemperatur  sinkt  allmählich  inuner 
tiefer,  so  dass  Temperaturen  von  30,0^0.  und  darunter  schon  wieder- 
holt gefunden  sind.  Sehr  bemerkbar  ist  ausserdem  in  den  meisten 
Fällen  der  starke  obstartige  oder  chloroformähnliche  Geruch  der  Ei- 
spirationsluft,  welcher  nicht  selten  im  ganzen  Krankenzimmer  wahr- 
genommen werden  kann.  Auch  der  Harn  zeigt  oft  diesen  Qeruch  und 
nimmt  fast  regelmässig  beim  Zusatz  von  Eisenchlorid  eine  dunkelrothe 
Farbe  an  (s.  u.). 

Nicht  in  allen  Fällen  von  diabetischem  Coma  ist  der  Verlauf  der 
gleiche.  Zuweilen  ziehen  sich  die  Erscheinungen  etwas  mehr  in  die 
Länge,  so  dass  mehrere  Tage  bis  zum  Tode  vergehen  können,  während 
in  anderen  Fällen  die  Erscheinungen  fast  schlagartig  eintreten  und 
rasch  das  Ende  herbeifahren.  Manchmal  fehlt  das  erste  Erregungs- 
stadinm;  die  Kranken  werden  von  vornherein  somnolent  und  verfallen 
bald  in  ein  tiefes  Coma,  aus  welchem  sie  nicht  wieder  zum  Bewusst- 
sein  kommen.  Vorübergehende  Besserungen  und  sogar  ein  vollstän- 
diges Schwinden  der  bedrohlichen  Symptome  sind  nicht  unmöglicb, 
kommen  aber  sehr  selten  vor.  Meist  endet  das  diabetische  Coma  un- 
mittelbar tödtlich. 

lieber  die  Ursachen  des  Coma  diabeticum  ist  noch  nichts  völlig 
Sicheres  bekannt.  Selbstverständlich  sind  diejenigen  Fälle  auszuschei- 
den, bei  welchen  die  Section  eine  gröbere  anatomische  Ursache  der 
nervösen  Symptome  (Gehirnblutung  u.  dgl.)  ergiebt  Ebenso  gehören 
nicht  zum  diabetischen  Coma  diejenigen  Fälle  (Frerichs),  bei  welchen 
die  Diabeteskranken  plötzlich  unter  den  Zeichen  der  acuten  Herstn- 
sufßciens  (allgemeiner  Collaps,  kühle  Extremitäten,  kleiner  frequenter 
Puls,  Bewusstlosigkeit)  sterben.  Hierbei  fehlt  auch  constant  der  Aceton- 
geruch  der  Kranken,  die  tiefe  Athmung,  oft  auch  die  Eisenchlorid- 
Beaction  des  Harns,  und  die  Section  ergiebt  meist  eine  starke  Degene-' 
ration  des  Herzmuskels. 

Bei  dem  eigentlichen  diabetischen  Coma  scheint  dagegen  Alles 
dafür  zu  sprechen,  dass  es  sich  um  eine  Intoxication  des  Körpers  mit 
irgend  einem  schädlichen  Product  des  abnormen  Stoffwechsels  handelt 
Welches  Product  dies  aber  sei,  darüber  ist  man  trotz  vieler  Bemühungen 
noch  nicht  ins  Klare  gekommen.  Kussmaul  hielt  das  Aceton  für  die 
schädliche  Substanz  und  bezeichnete  daher  das  diabetische  Coma  als 
„Acetonämie^\   Andere  Forscher  glauben  die  Acetessigsäuie  (Jacksgb) 
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anschuldigen  zu  können  oder  fassen  mit  Bezug  auf  die  Entdeckung  der 
neuen  Säure  im  Harn  der  Diabetiker  das  diabetische  Coma  als  eine 
Säureintoxication  (Stadelmann,  s.  o.)  auf.  Eine  Einigung  der  Ansichten 
hierüber  ist  noch  nicht  erzielt  und  namentlich  ist  es  auch  noch  nicht 
gelungen,  durch  Aceton,  Acetessigsäure,  Crotonsäure  und  ähnliche  StofTe 
auf  experimentellem  Wege  die  Erscheinungen  des  diabetischen  Coma 
bei  Thieren  hervorzurufen  (Brieger  u.  A.).  Immerhin  ist  es  schon 
jetzt  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  mehrfach  genannten  Stoffe  doch  in 
irgend  einer  nahen,  freilich  noch  nicht  genauer  bekannten  Beziehung 
zur  „diabetischen  Intoxication^*  (Frerichs)  stehen. 

Pathologische  Anatomie  und  Histochemie  des  Diabetes  mellitus«  Um 
das  Problem,  welches  die  eigenthümlichen  und  noch  nicht  erklärten 
klinischen  Symptome  der  Zuckerhamruhr  darbieten,  zu  lösen,  hat  die 
pathologische  Anatomie  die  Leichen  der  an  Diabetes  Verstorbenen  aufs 
Genaueste  durchforscht.  Doch  ist  auch  auf  diesem  Wege  eine  befrie- 
digende Lösung  des  Räthsels  noch  nicht  gefunden  worden. 

Sehen  wir  von  den  complicatorischen  Organerkrankungen  (Lungen- 
tuberkulose, Nephritis)  und  von  zufalligen  Befunden  ab,  so  sind  die 
dem  Diabetes  als  solchem  zukommenden  anatomischen  Veränderungen 
recht  gering.  Mit  Rücksicht  auf  die  bekannte  BERNARD'sche  Entdeckung, 
wonach  durch  die  Verletzung  einer  gewissen  Stelle  am  Boden  des  vierten 
Ventrikels  bei  Thieren  eine  Glycosurie  hervorgerufen  werden  kann,  ist 
auch  beim  Diabetes  mellitus  zunächst  dem  Verhalten  des  Nervensystems 
grosse  Aufmerksamkeit  zugewandt  worden.  In  einigen  Fällen  sind  auch 
Tumoren,  Sclerosen  u.  a.  in  der  Oblongata  und  im  Kleinhirn  gefunden, 
doch  hat  man  es  dann  offenbar  mit  einem  accidentellen  (s.  o.) ,  nicht 
mit  einem  idiopathischen  Diabetes  zu  thun.  Bei  letzterem  bietet  das 
centrale  Nervensystem  dem  blossen  Auge  meist  gar  keine  bemerkbare 
Veränderung  dar.  Mikroskopisch  findet  man  dagegen  nach  der  Angabe 
von  Freiüchs  in  der  Oblongata  häufig  eine  starke  Erweiterung  der 
feinen  Gefässe,  kleine  frischere  und  ältere  capillare  Hämorrhagien,  zu- 
weilen auch  kleinste  myelitische  Herde,  während  die  nervösen  Elemente 
selbst,  die  Nervenfasern  und  Ganglienzellen,  keine  Veränderung  erkennen 
lassen.  Welche  Bedeutung  diese  Befunde  haben,  muss  erst  durch  wei- 
tere Untersuchungen  festgestellt  werden. 

Mayen  und  Jjarmcanal  bieten  keine  constanten  und  wesentlichen 
Veränderungen  beim  Diabetes  dar. 

Die  Leber  ist  in  Hinsicht  auf  ihre  bekannte  Glycogen  bildende 
Function  oft  mit  besonderer  Aufmerksamkeit  untersucht  worden.  In- 
dessen lässt  sich  auch  an  ihr  meist  wenig  Bemerkenswerthes  finden. 
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Sie  ist  gewöhnlich  von  normaler  Grösse,  bald  blutreich,  bald  anämisch. 
Der  Glycogengehali  der  Leberzellen  (durch  die  mikrochemische  Jod- 
reaction  nachweisbar)  scheint  beim  Diabetes  ceteris  paribus  geringer  zu 
sein ,  als  unter  normalen  Verhältnissen.  Meist  findet  man  nur  in  den 
an  der  Peripherie  der  Acini  gelegenen  Zellen  geringe  Mengen  von 
Glycogen.  In  einem  Falle  von  sehr  weit  vorgeschrittenem  Diabetes  hat 
Ehblich  durch  Function  am  Lebenden  kleine  Mengen  von  Leberparen- 
chym  zur  Untersuchung  gewonnen  und  fast  ganz  frei  von  Glycogen 
gefunden.  Auch  in  der  möglichst  rasch  nach  dem  Tode  des  Kranken 
entnommenen  Leber  hat  sich  wiederholt  keine  Spur  Glycogen  auffinden 
lassen.  In  anderen  Fällen  von  Diabetes  konnte  aber  in  der  Leber  noch 
Glycogen  nachgewiesen  werden. 

Die  Milz  ist  meist  normal  gross,  seltener  atrophisch,  zuweilen 
auch  etwas  vergrössert.  Sonstige  Yeränderungen  an  derselben  sind 
nicht  bekannt 

Sehr  bemerkenswerth  ist  in  vielen  Fällen  von  Diabetes  eine  höchst 
auffallende  Atrophie  des  Pankreas  (Bouchabdat).  In  welcher  Be- 
ziehung aber  diese  Atrophie  zum  Diabetes  steht,  ist  noch  völlig  dunkel 
Ebenso  ist  es  noch  fraglich,  ob  an  der  Atrophie  öfter  auch  der  Plexus 
coeliacus  Theil  nimmt. 

Die  Nieren  der  Diabetiker  sind  häufig  auffallend  gross,  so  dass 
man  von  einer  Functionshypertrophie  derselben  sprechen  kann.  Als 
eine  sehr  häufige  histologische  Veränderung  findet  man  die  von  Ehe- 
lich entdeckte  glycogene  Degeneration  *)  der  Benle' sehen  Schleifen. 
Die  Epithelien  der  letzteren  sind  vergrössert  und  in  ihrem  anscheinend 
homogenen  Protoplasma  lässt  sich  durch  Jodgummilösung  Glycogen  in 
grösseren  oder  kleineren  Schollen  und  Kugeln  deutlich  nachweisen. 
Die  Bedeutung  der  glycogenen  Nierendegeneration  ist  noch  unbekannt; 
vielleicht  entsteht  das  Glycogen  aus  dem  von  den  Zellen  resorbirten 
Zucker.  —  Das  Vorkommen  von  chronischer  Nephritis  beim  Diabetes 
ist  schon  früher  erwähnt  worden. 

Genauere  Untersuchungen  über  die  chemische  Zusammensetzung 
des  Blutes  beim  Diabetes  fehlen  noch.  Von  principieller  Wichtigkeit 
und  ausnahmslos  vorhanden  ist  der  stark  erhöhte  Zuckergehalt  des 
Blutes,  Derselbe  schwankt  in  den  meisten  Fällen  etwa  zwischen  0,2 
und  0,45  <^/o,  während  der  Zuckergehalt  des  Blutes  unter  normalen  Ver- 


1)  Dieselbe  ist  schon  früher  von  Abxanni  und  von  Ebstxim  gefunden  und 
beschrieben  worden;  sie  wurde  aber  von  diesen  fOr  eine  Nekrose  des  £pitfaels 
gehalten. 
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hiltnissen  1  pro  Mille  selten  übersteigt  Auch  in  der  Lymphe  und  in 
Transsudaten  wird  bei  Diabetikern  Zucker  gefunden,  w&hrend  derselbe 
in  den  Secreten  (Speichel,  Schweiss,  6alle,  Magensaft  u.  a.),  wie  zum 
Theil  schon  erwähnt,  nur  selten  nachweisbar  ist 

Formen,  Terlaaf  and  AnsgSnge  des  IMabetes.  Die  Yergleichung 
einer  grosseren  Anzahl  von  Diabetes -Fällen  zeigt,  dass  die  Krankheit 
in  mehrfachen,  nach  Verlauf  und  Dauer  recht  verschiedenen  Formen 
auftreten  kann.  Von  praktischer  Wichtigkeit  ist  zunächst  die  schon 
früher  angeführte  Unterscheidung  in  die  leichte  und  in  die  schwere 
Form  des  Diabetes.  Bei  der  ersteren  verschwindet  der  Zuckergehalt 
des  Harns,  wenn  die  Kranken  eine  von  Kohlehydraten  freie  Nahrung 
zu  sich  nehmen,  und  zuweilen  können  sogar,  namentlich  bei  genügen- 
der Muskelbewegung  (s.  u.) ,  geringe  Mengen  von  Amylaceen  genossen 
werden,  ohne  Glycosurie  zu  bewirken.  Bei  der  schweren  Form  des 
Diabetes  hält  dagegen  die  Zuckerausscheidung  durch  den  Harn  auch  bei 
reiner  Fleischdiät  an,  und  jede  Aufnahme  von  Kohlehydraten  hat  eine 
schon  nach  V2 — 1  Stunde  eintretende  entsprechend  grosse  Zunahme 
des  Zuckergehalts  im  Harn  zur  Folge.  Im  Allgemeinen  sind  auch  alle 
übrigen  Krankheitserscheinungen  bei  der  leichten  Form  des  Diabetes 
in  geringerem  Maasse  entwickelt,  als  bei  der  schwereren.  Im  weiteren 
Verlaufe  des  Leidens  geht  aber  die  erstere  Form  nicht  selten  allmäh- 
lich in  die  letztere  über;  zuweilen  bleibt  auch  das  Verhalten  der  Zucker- 
ausscheidung andauernd  ein  solches,  wie  bei  der  leichten  Form,  und 
trotzdem  stellen  sich  schliesslich  todtliche  Gomplicationen  (Lungen- 
tuberkulose u.  a.)  ein. 

Auch  abgesehen  von  dem  soeben  besprochenen  Unterschiede  bietet 
der  Gesammtverlauf  des  Diabetes  manche  Verschiedenheiten  dar.  Ein- 
zelne Fälle  verlaufen  so  rasch  (in  wenigen  Wochen),  dass  man  fast  von 
einem  „acuten  Diabetes"  sprechen  könnte,  andere  dauern  1—2  Jahre, 
noch  andere  endlich  auch  10—20  Jahre.  Schwankungen  des  Verlaufs 
sind  häufig.  Wiederholt  ist  es  sogar  beobachtet  worden,  dass  der  Zucker 
zeitweilig  ganz  aus  dem  Harn  verschwindet,  die  Kranken  völlig  genesen 
zu  sein  scheinen,  bis  dann  nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit,  oft  durch 
irgend  eine  Schädlichkeit  (Gemüthserregung,  grober  Diätfehler)  veran- 
lasst, die  Krankheit  von  Neuem  ausbricht  Man  bezeichnet  solche,  na- 
mentlich bei  älteren  Personen  vorkommenden  Fälle  als  „mtermittirenden 
Diabetes^.  Zuweilen  tritt  auch  ein  anscheinend  stationärer  Zustand 
des  Leidens  ein,  bei  welchem  die  Kranken  sich  Jahre  lang  verhältniss- 
mässig  wohl  fühlen.  Im  Ganzen  lässt  sich  behaupten,  dass  bei  Pa- 
tienten höheren  Alters  häufiger  die  leichteren  Formen  des  Diabetes 
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beobachtet  werden,  während  die  Krankheit  bei  jüngeren  Leuten  und 
bei  Kindern  rascher  und  ungünstiger  verläuft 

Nicht  nur  in  Bezug  auf  den  Verlauf,  sondern  auch  in  Betreff  des 
stärkeren  Hervortretens  resp.  Zurücktretens  einzelner  Symptome  zeigt 
der  Diabetes  manche  Unterschiede.  Die  allgemeine  Constitution  der 
Kranken  (Fettleibige,  Magere),  etwaige  complicirende  Aflfectionen  (Lun- 
gen-, Nieren-,  Gehimkrankheiten ,  Syphilis,  Gicht  u.a.)  und  mannig- 
fache sonstige  Verhältnisse  bedingen  zahlreiche  Unterschiede  in  dem 
Gesammtbilde  des  Diabetes.  Hier  mag  auch  noch  einmal  auf  die  Fälle 
Ton  Diabetes  ohne  Polyurie  und  vermehrtes  Durstgefühl  hingewiesen 
werden,  eine  Form,  deren  Diagnose  leicht  übersehen  werden  kann. 
Sehr  interessant  ist  auch  die  Thatsache,  für  welche  Frerichs  einige 
schlagende  Beispiele  anführt,  dass  der  Diabetes  mellitus  in  einzelnen 
seltenen  Fällen  allmählich  in  einen  Diabetes  insipidus  (s.  das  folgende 
Capitel)  übergehen  kann. 

Der  häufigste  Ausgang  des  Diabetes  ist  der  Tod.  Aus  dem  bisher 
Gesagten  geht  hervor,  nach  wie  verschieden  langer  Zeit  er  eintreten 
und  durch  wie  viele  verschiedene  Umstände  er  herbeigeführt  werden 
kann.  Einfacher  Marasmus,  Coma  diabeticum,  Lungenphthise,  allge- 
meine Furunkulose  oder  Carbunkelbildung,  Nephritis  —  sind  die  häu- 
figsten unmittelbaren  Todesursachen. 

Dass  auch  eine  vollständige  Heilung  des  Diabetes  vorkommen  kann, 
ist  nicht  zu  bezweifeln.  Lnmerhin  ist  sie  aber  selten  und  nur  bei  den 
leichteren  Formen  des  Diabetes  möglich.  Ausserdem  ist  im  Auge  zu 
behalten,  dass  trotz  scheinbarer  Heilung  ein  neuer  Ausbruch  der  Krank- 
heit stets  befürchtet  werden  muss. 

Theoretisches  Über  das  Wesen  des  Diabetes.  Wenn  wir  uns  im 
Vorstehenden  bemüht  haben,  einen  annähernd  vollständigen  Ueberblick 
über  alle  wichtigen,  den  Diabetes  betreffenden  bekannten  Thatsachen  zu 
geben,  so  möge  man  es  uns  erlassen,  nun  auch  noch  alle  Theorien  und 
Hypothesen  aufzuzählen,  welche  erdacht  sind,  um  die  eigenthümlichen 
Erscheinungen  der  Krankheit,  vor  Allem  das  Hauptsymptom  derselben, 
die  Glycosurie,  zu  erklären.  Besser  ist  es,  offen  einzugestehen,  dass 
das  eigentliche  Wesen  des  Diabetes  mellitus  noch  fast  völlig  unauf- 
geklärt ist.  Nur  einige  Bemerkungen  zur  Orientirung  über  den  gegen- 
wärtigen Stand  der  Frage  sollen  hier  folgen. 

Die  wesentlichste,  der  Erklärung  bedürftige  Thatsache  ist  der  ab- 
norme hohe  Zuckergehalt  des  Blutes,  Fragt  man,  woher  der  Blutzucker 
stanmit,  so  dürften  zunächst  wohl  dieselben  Quellen  in  Betracht  kom- 
men, welchen  auch  der  normale  Zuckergehalt  des  Blutes  entspringt 
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Vor  Allem  sind  hier  die  Kohlehydrate  der  Nahrung  zu  nennen,  welche 
zom  grössten  Theil  im  Magen  und  Darm  in  Zucker  verwandelt  werden 
und  als  solche  in  die  Wurzeln  der  Pfortader  übertreten.  Femer  darf 
angenommen  werden,  dass  aus  dem  im  Körper  sehr  verbreiteten  Gly- 
cogen  Zucker  entsteht.  Als  Ort  der  Glycogenbildung  ist  auch  jetzt 
noch  vorzugsweise  die  Leber  anzusehen,  aber  keineswegs  diese  allein, 
da  namentlich  auch  in  den  Muskeln  und  ebenso  in  zahlreichen  ande- 
ren Organen  Glycogen  in  reichlicher  Menge  nachgewiesen  ist.  Woher 
stammt  aber  das  Glycogen?  Zum  Theil  wahrscheinlich  auch  aus  den 
Kohlehydraten  der  Nahrung,  zum  Theil  aber  sicher  auch  aus  den  in 
den  Körper  eingeführten  Albuminaten,  Der  üebergang  des  Glycogens 
in  Zucker  ist  ebenfalls  nicht  nur  an  die  Leber  gebunden,  sondern  kann 
überall  da  stattfinden,  wo  Glycogen  producirt  wird.  Wie  er  geschieht, 
ist  unbekannt;  gewöhnlich  nimmt  man  dabei  die  Mitwirkung  eines 
,^accharificirenden  Fermentes"  an. 

Die  Quellen  der  Zuckerbildung  beim  Diabetiker  sind  also  wahr- 
scheinlich dieselben,  wie  beim  gesunden  Menschen.  Nun  fragt  sich 
aber,  worauf  die  reichliche  Anhäufung  des  Zuckers  im  Blute  beruht, 
da  unter  normalen  Verhältnissen  der  entstandene  Zucker  stets  rasch 
weiter  zersetzt  wird.  Auch  bei  reichlichster  Amylaceen-Kost  tritt  beim 
Gesunden  keine  sehr  erhebliche  Steigerung  des  Zuckergehaltes  im  Blute 
ein  und  selbst  grosse  Mengen  Zucker  können  genossen  werden,  ohne 
dass  der  Harn  zuckerhaltig  wird.  Daher  würde  auch  die  Annahme 
einer  gesteigerten  Zuckerproduction  beim  Diabetiker,  welche  überdies 
wahrscheinlich  nur  insofern  in  Betracht  kommt,  als  sie  der  vermehrten 
Nahrungsaufnahme  entspricht,  zur  Erklärung  des  Diabetes  nicht  aus- 
reichen. Vielmehr  drängt  Alles  zu  der  Annahme,  dass  beim  Diabetiker 
der  weitere  Zerfall  und  Verbrauch  des  gebildeten  Zuckers  gehemmt  ist, 
und  dass  der  Zucker  deshalb,  weil  er  nicht  zerstört  wird,  als  solcher 
unverändert  durch  die  Nieren  ausgeschieden  wird.  Welche  Umstände 
aber  hindernd  auf  den  Zuckerzerfall  einwirken,  darüber  lässt  sich  kaum 
eine  Vermuthung  aufstellen.  Vielleicht  kommen  hierbei  besondere  ner- 
vöse Einflüsse  zur  Geltung,  vielleicht  fehlt  dem  Diabetiker  ein  Ferment, 
welches  beim  Gesunden  die  weitere  Umwandlung  des  Zuckers  besorgt 
Schwer  verständlich  ist  es  auch,  warum  in  den  leichteren  Formen  des 
Diabetes  nur  der  von  den  Amylaceen  der  Nahrung  abstammende  Zucker 
unverändert  ausgeschieden  wird,  während  der  aus  dem  Eiweiss  ent- 
stehende Zucker  anscheinend  vollständig  verbraucht  wird.  Dass  die  ver-  « 
änderten  Verhältnisse  der  Nierensecretion  nicht  die  Ursache  der  Zucker- 
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ausscheidung  sind,  geht  daraus  hervor,  dass  beim  Diabetes  insipidus 
trotz  reichlicher  Zuckerzafuhr  keine  Qlycosnrie  auftritt  (Frerichs). 

Diagnose.  Die  Diagnose  des  Diabetes  mellitus  kann  allein  durch 
den  Nachweis  des  Zuckers  im  Harn  begründet  werden.  Die  Berück- 
sichtigung der  übrigen  Krankheitserscheinungen  und  des  gesammten 
Krankheitsverlaufes  hat  ausserdem  zu  entscheiden,  ob  es  sich  dabei  um 
eine  transitorische  (accidentelle)  Glycosurie  (s.  o.)  oder  um  einen  echten 
Diabetes  mellitus  handelt 

Der  Diabetes  wird  in  der  Praxis  nicht  selten  übersehen,  weil  an 
die  Möglichkeit  seines  Bestehens  nicht  gedacht  und  die  Untersuchung 
des  Harns  daher  versäumt  wird.  Es  dürfte  deshalb  nützlich  sein,  hier 
noch  einmal  diejenigen  Erscheinungen  anzuführen,  welche,  abgesehen 
von  der  Polyurie  und  dem  gesteigerten  Durstgefuhl,  dem  Kranken  selbst 
zuerst  auffallen  können  und  den  Arzt  daher  jedes  Mal  an  die  Möglich- 
keit eines  Diabetes  erinnern  sollen.  Dies  sind:  1.  allgemeine  Mattig- 
keit und  Muskelschwäche.  2.  Furunculosis.  3.  Pruritus  pudendi  bei 
Frauen,  Balanitis  bei  Männern.  4.  Cataractbildung.  5.  Ischialgien, 
namentlich  wenn  sie  doppelseitig  sind.    6.  Impotenz. 

Fordern  die  eben  genannten  Krankheitserscheinungen  zur  Unter- 
suchung des  Harns  auf  und  ergiebt  diese  ein  zweifelhaftes  Resultat» 
so  ist  es  rathsam,  die  Kranken  eine  an  Kohlehydraten  reiche  Mahlzeit 
einnehmen  zu  lassen  und  den  hiemach  entleerten  Harn  noch  einmal 
zu  untersuchen.  Ergiebt  auch  diese  Probe  ein  negatives  Resultat,  so 
kann  das  Bestehen  eines  Diabetes  ausgeschlossen  werden. 

Therapie.  Obgleich  die  Medicin  nicht  im  Besitze  eines  Heilmittels 
ist,  welches  die  Ursache  der  krankhaften  Erscheinungen  beim  Diabetes 
zu  beseitigen  vermag,  so  kann  die  ärztliche  Behandlung  dem  Diabetiker 
doch  sehr  wesentliche  Dienste  leisten,  indem  sie  manche  Symptome 
der  Krankheit  zu  mildern  und  manche  Folgen  derselben  zu  verhüten 
oder  wenigstens  hinauszuschieben  im  Stande  ist 

Die  Therapie  des  Diabetes  muss  zunächst  und  vor  Allem  eine 
hygieinisch'diätetische  sein ;  denn  die  Regelung  der  gesammten  Lebens- 
weise des  Kranken  ist  wichtiger,  als  alle  Medicamente  und  Brunnen- 
kuren. Ausgehend  von  dem  Umstände,  dass  ein  grosser  Theil  der 
Nahrung  beim  Diabetiker  unbenutzt  den  Körper  passirt,  dass  sich  aus 
diesem  Grunde  gewiss  eine  Anzahl  zwar  noch  nicht  näher  bekannter, 
aber  in  ihren  Folgen  bemerkbarer  Emährungsanomalien  in  den  Geweben 
einstellt  (Neigung  zu  Furunkel-  und  Gangränbildung,  Cataract  u.  s.  w.) 
und  dass  endlich  der  Zuckergehalt  des  Harns  und  vielleicht  auch  man- 
cher Secrete  zu  gewissen  secundären  Erscheinungen  (Balanitis  n.  a.)  deji 
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Anlass  giebt,  muss  es  die  Aufgabe  der  Behandlung  sein,  einerseits  den 
Umsatz  der  stickstofffreien  Nahrangsstoffe  zu  fördern,  andererseits  aber 
dem  Körper  einen  Ersatz  fQr  das  unbrauchbare  Nährmaterial  zu  bieten 
und  die  übermässige  Einfahr  und  Production  des  zum  Theil  schädlich 
wirkenden  Zuckers  einzuschränken.  Gewamt  muss  vor  der  einseitigen 
Auffassung  werden,  als  ob  das  letztgenannte  Moment  allein  das  maass- 
gebende  wäre,  als  ob  dem  Diabetiker  unter  allen  Umständen  schon 
dadurch  allein  gedient  sei,  dass  man  den  Zuckergehalt  seines  Harns 
möglichst  verringere.  Stets  ist  der  Allgemeinzustand  des  Kranken  da- 
neben zu  berücksichtigen  und  gewiss  wird  man  vemünftiger  Weise  zu- 
geben müssen,  dass  ein  Diabetiker  mit  3  ^/o  Zucker  im  Harn  und  gutem 
Kräftezustand  besser  daran  ist,  als  einer  mit  l^lo,  dessen  Schwäche 
und  Mattigkeit  aber  täglich  zunehmen. 

Wenn  psychische  Aufregungen  sogar  als  eine  mögliche  Ursache 
der  ganzen  Krankheit  genannt  werden,  so  ist  es  um  so  unzweifelhafter, 
dass  sie  auf  den  Verlauf  des  Diabetes  fast  stets  ungünstig  einwirken. 
Will  man  also  den  ungünstigen  Einfluss  derselben  vermeiden,  so  ist  es 
nöthig,  soweit  ein  ärztliches  Eingreifen  hierbei  überhaupt  möglich  ist, 
den  Kranken  vor  derartigen  Erregungen  zu  bewahren,  ihn  einem  auf- 
reibenden Berufe,  einer  unpassenden  Umgebung  zu  entziehen  u.  dgl. 

Von  grösster  Wichtigkeit  ist  die  Regelung  der  Diät.  Dass  man 
durch  eine  von  Amylaceen  gänzlich  freie  Nahrung  in  manchen  Fällen 
von  Diabetes  die  Zuckerausscheidung  ganz  zum  Schwinden  bringen 
kann,  geht  aus  dem  früher  Gesagten  hervor.  Eine  andere  Frage  ist 
es  aber,  ob  hierdurch  dem  Kranken  auch  ein  dauernder  Nutzen  ge- 
schafft werden  kann.  Cantani,  der  in  dieser  Beziehung  die  strengsten 
diätetischen  Vorschriften  macht,  behauptet  dies  und  giebt  an,  dass  in 
nicht  wenigen  Fällen  von  Diabetes  durch  eine  unter  Umständen  sogar 
Jahre  lang  fortgesetzte  fast  ausschliessliche  Fleischdiät  eine  völlige 
Heilung  der  Krankheit  erzielt  werde,  so  dass  schliesslich  auch  wieder 
Kohlehydrate  von  den  Kranken  ohne  Schaden  genossen  werden  können. 
Dass  derartige  günstige  Falle  vorkommen  können,  bezweifeln  wir  nicht 
Andererseits  müssen  wir  aber  doch  hervorheben,  dass  die  strenge  Durch- 
führung der  Cantani'schen  Diät  in  der  Praxis  oft  auf  unübersteigbare 
Hindemisse  stösst  und  dass  sich  manche  Kranke  dabei  subjectiv  schlech- 
ter befinden,  als  bei  einem  massigen  Genuss  von  Amylaceen.  Die  „Kur*' 
ist  keine  Erleichterung,  sondem  eine  Qual  für  sie,  und  man  ist  daher 
gegenwärtig  auch  meist  zu  der  Anschauung  gekommen,  dass  die  Kost 
der  Diabetiker  zwar  vorwiegend  eine  Fleisehnahrung  resp.  Eiweissnah- 

nmg  sein  soll,  dass  ein  vollständiges  Entziehen  der  Kohlehydrate  aber 
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hierbei  nnthonlich  und  praktisch  sogar  oft  onausfOhrbar  sei.  Wieviel 
Kohlehydrate  dem  Kranken  zu  gestatten  sind,  hängt  ganz  von  den  indi- 
viduellen Verhältnissen  ab.  Am  besten  ist  es  natürlich,  wenn  durch  täg- 
liche Bestimmungen  der  Zuckerausscheidung  ein  Maassstab  fär  die  Tole- 
ranz des  Patienten  gegen  Kohlehydrate  gewonnen  werden  kann.  Noch 
einmal  mag  aber  betont  werden,  dass  —  natürlich  innerhalb  gewisser 
Grenzen  —  die  Grösse  der  Zuckerausscheidung  nicht  der  emsige  Maas»- 
Stab  für  die  Zweckmässigkeit  der  Diät  ist,  sondern  dass  hierbei  ebenso 
auch  das  gesammte  Befinden  der  Kranken  berücksichtigt  werden  moss. 

Ueberblickt  man  kurz  die  Reihe  der  gebräuchlichsten  Nahrung»- 
mittel  mit  Bezug  auf  ihren  Gehalt  an  Kohlehydraten  und  ihre  dem 
entsprechende  Verwendbarkeit  zur  Ernährung  der  Diabeteskranken,  so 
ergiebt  sich  etwa  Folgendes:  1.  Unbedingt  erlaubt  sind:  alle  Fleisch- 
sorten,  Schinken,  Bauchfleisch,  Zunge,  Fische,  Krebse,  Eier,  Caviar, 
saure  Milch,  Käse,  Butter,  Speck.  Femer  grüne  Gemüse,  Salat,  Spinat 
Gurken.  2.  Nur  in  massiger  Menge  erlaubt  sind:  Brod,  Milch,  Früchte. 
Beis,  Rüben,  Spargel,  Rettig,  Blumenkohl;  femer  leichtes  Bier,  zucker- 
arme Weine  (Roth wein).  3.  Wo  möglich  ganz  zu  vermeiden  sind:  süsse 
Speisen,  Kuchen,  Honig,  Kartoffeln,  Gries,  Sago,  Hülsenfrüchte  (Erbsen, 
Bohnen,  Linsen),  .süsse  Früchte,  süsse  Weine,  Liqueure  u.  a. 

Am  schwersten  fällt  es  den  meisten  Kranken,  den  Genuss  des 
Brodes  zu  vermeiden.  Jeder  Arzt,  der  Diabeteskranke  behandelt  hat, 
weiss  Beispiele  von  der  Schlauheit  der  Kranken  zu  erzählen,  wie  diese 
durch  List  und  Betrug  trotz  des  strengen  Verbotes  ihrem  unbezwing- 
baren Verlangen  Genüge  gethan  haben.  Derartige  Vergehen  sind  aber 
entschieden  seltener,  wenn  man  den  Patienten  eine  bestimmte  Menge 
Brod  gestattet,  etwa  60—100  Grm.  täglich,  in  mehreren  Portionen  ge- 
nommen. Vielfache  Versuche  sind  auch  angestellt  worden,  um  aus  an- 
deren Kohlehydraten,  welche  erfahmngsgemäss  die  Zuckerausscheidung 
nicht  vermehren,  ein  Brod  herzustellen  und  dieses  als  Elrsatz  des  gewöhn- 
lichen Brodes  zu  verwenden.  Praktisch  haben  sich  aber  diese  Sniro- 
gate,  namentlich  ihres  schlechten  Geschmackes  wegen,  auf  die  Dauer 
nicht  bewährt,  obwohl  immerhin  ein  zeitweiliger  Versuch  mit  denselben 
gerechtfertigt  ist  Eine  genauere  Besprechung  der  zahlreichen  empfoh- 
lenen ,,Diabetesbrödcken^^  würde  zu  weit  führen.  Als  die  bekanntesten 
seien  hier  angeführt:  Brod  aus  Kleienmehl  (Prout),  aus  Mandeln  (Pavtv 
aus  Inulin  und  Lichenin  (Külz)  u.  a.  Uebrigens  enthalten  auch  die 
meisten  dieser  Brodsorten  immer  noch  ziemlich  viel  Amylaoeen. 

Entschieden  rationell  ist  es,  wenn  man  den  Bedarf  des  Körpers 
an  stickstofffreien  Nahrungsmitteln,  welchem  beim  Diabetiker  doroh 
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die  Zufuhr  von  Kohlehydraten  nicht  genügt  werden  kann,  durch  andere 
stickstofffreie  Substanzen  zu  decken  sucht.  Am  nächsten  liegt  es  jeden- 
falls, die  Diabeteskranken  deshalb  reichlich  Fett  gemessen  zu  lassen, 
und  die  praktische  Erfahrung  befindet  sich  hierbei  mit  der  theoretischen 
Voraussetzung  im  besten  Einklänge.  Fett  wird  von  den  meisten  Kran- 
ken gut  vertragen  und  soll  daher  in  der  Form  von  Butter,  Rahm  u.  dgl. 
nicht  nur  gestattet,  sondern  namentlich  den  mageren  Diabetikern  sogar 
empfohlen  werden,  wenn  es  von  den  Kranken  ohne  Beschwerde  genossen 
werden  kann.  Auch  der  Leberthran  ist  oft  beim  Diabetes  angewandt 
worden  und  manche  Aerzte  haben  in  demselben  ein  besonderes  Heil- 
mittel gegen  die  Krankheit  erblickt  Hier  sei  auch  noch  angeführt, 
dass  man  eine  Zeit  lang  in  dem  Glycerin  einen  Stoff  gefunden  zu 
haben  glaubte  (Schultzen),  welcher  als  Ersatz  des  Zuckers  beim  Dia- 
betes dienen  könnte.  Abgesehen  von  einzelnen  scheinbaren  Erfolgen 
hat  sich  aber  die  Darreichung  dieses  Mittels  (50,0—100,0  Grm.  pro  die) 
in  der  Praxis  nicht  besonders  bewährt. 

Zu  erwähnen  ist  femer  die  Angabe  von  Dühring,  wonach  die 
Kohlehydrate  durch  langes  Kochen  in  einer  Weise  modificirt  werden 
können,  dass  sie  keinen  Einfluss  mehr  auf  die  Zuckerausscheidung  der 
Diabetiker  haben.  Dühring  giebt  seinen  Kranken  vorzugsweise  Reis 
und  Ohsty  welche  Nahrungsmittel  aber  zuvor  in  Wasser  geweicht  und 
mehrere  Stunden  lang  gekocht  werden.  Indessen  bedarf  diese  Behand- 
lungsmethode des  Diabetes,  wobei  ausserdem  noch  andere  diätetisch- 
hygieinische  Maassregeln  in  Betracht  kommen,  noch  sehr  der  vorurtheils- 
freiea  wissenschaftlichen  Prüfung,  ehe  sie  auf  allgemeine  Anerkennung 
rechnen  dürfte. 

Was  die  Auswahl  der  Getränke  für  die  Diabeteskranken  betrifft, 
80  sind  Wasser,  Selterswasser,  Säuerlinge  u.  dgl.  nach  Bedürfniss  zu 
gestatten.  Bei  schwer  stillbarem  Durst  der  Kranken  empfiehlt  es  sich 
zuweilen,  kleine  Eisstückchen  zu  verordnen,  welche  die  Kranken  im 
Munde  zergehen  lassen.  Thee  und  Kaffee  sind  erlaubt,  mit  einem  Zu- 
satz von  Sahne,  aber  ohne  Zucker.  Man  kann  versuchen,  letzteren  hier- 
bei durch  Glycerin,  Mannit  oder  Sacharin  zu  ersetzen.  —  Milch  braucht 
nicht  ganz  verboten  zu  werden ;  die  meisten  Kranken  haben  aber  kein 
besonderes  Verlangen  nach  derselben.  Alkoholische  Getränke,  sind  in 
massiger  Menge  zu  gestatten,  besonders  Bothwein  (Bordeaux)  und  leich- 
tes Bier.  Zur  Stillung  des  Durstes  ist  auch  Wasser  mit  etwas  Cognac 
empfehlenswerth. 

Neben  der  Diät  im  engeren  Sinne  des  Wortes  ist  auch  die  übrige 
Lebensweise  der  Kranken  zu  regeln.  Am  wichtigsten  in  dieser  Beziehung 
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ist  die  Vorschrift  ausreichender  Körperbewegung  und  Muskelarbeä. 
KüLZ  bat  durch  genaue  Versuche  festgestellt,  dass  durch  eine  ver- 
mehrte Muskelaction  unter  sonst  gleichen  Verhältnissen  der  Verbrauch 
des  Zuckers  gesteigert  und  die  Zuckerausscheidung  nicht  unerhebUch 
herabgesetzt  werden  kann.  Auch  die  praktische  Erfahrung  lehrt,  dass 
methodische  körperliche  Bewegung  bei  vielen  Diabeteskranken  äusserst 
wohlthuend  wirkt.  Immerhin  muss  sie  aber  mit  Maass  betrieben  wer- 
den und  nichts  wäre  verkehrter,  als  magere  und  matte  Patienten  mit 
Gewalt  zu  längerem  Gehen,  Turnen  u.  dgl.  anzutreiben.  Dagegen  ist 
den  noch  kräftigen  und  namentlich  den  fetten  Diabetikern  Bergsteigen, 
Zimmergymnastik,  unter  Umständen  auch  Reiten,  Gartenarbeit  u.  dgl 
dringend  anzurathen,  aber  stets  mit  Berücksichtigung  der  individuellen 
Verhältnisse. 

Noth wendig  ist  eine  gute  Hautpflege  durch  Waschungen,  Bäder, 
kühle  Abreibungen,  Douchen  u.  dgl.  Ferner  muss  mit  Sorgfalt  auf  gute 
Reinigung  des  Mundes  gesehen  werden,  um  das  Cariöswerden  der  Zähne 
nach  Möglichkeit  zu  verhüten,  und  endlich  ist  auf  eine  stets  ausreichende 
Läßung  der  Wohn-  und  Schlafräume  der  Kranken  zu  achten. 

Unter  den  inneren  Mitteln,  deren  Gebrauch  beim  Diabetes  von 
Nutzen  sein  kann,  ist  zunächst  das  Opium  zu  nennen.  Dasselbe  wirkt 
oft  dadurch  günstig  ein,  dass  es  den  quälenden  Durst  der  Kranken 
vermindert  und  zuweilen  auch  die  Harn-  und  Zuckerausscheidung  ent- 
schieden herabsetzt.  Ausserdem  ist  es  bei  allgemeiner  nervöser  Unrohe 
und  bei  Schlaflosigkeit  der  Kranken  indicirt  Es  wird  gerade  von  Dia- 
betikern oft  sogar  in  auffallend  grossen  Dosen  vertragen,  so  dass  man 
ohne  üble  Nebenwirkung  täglich  bis  zu  0,25  -  0,5  und  noch  mehr  Opium 
oder  Opiumextract  nehmen  lassen  kann.  Bemerkenswerther  Weise  haben 
die  einzelnen  Alkaloide  des  Opiums  (Morphium,  Codein  u.  a.)  lange 
nicht  dieselbe  gute  Wirkung,  wie  das  Opium  selbst 

Auch  andere  Narcotica,  wie  Belladonna,  Cannabis  indica,  Chloral, 
Bromkalium  u.  a.,  stehen  dem  Opium  in  ihrer  Wirkung  entschieden 
nach.  Am  ehesten  dürfte  noch,  namentlich  bei  nervösen  Erregungs- 
zuständen ,  mit  dem  Bromkalium  ein  Versuch  zu  machen  sein. 

Nächst  dem  Opium  hat  sich  der  Gebrauch  der  Alkalien  und  zwar 
vor  Allem  der  alkalischen  Mineralwässer  den  grössten  Ruf  bei  der 
Behandlung  des  Diabetes  erworben.  Hunderte  von  Diabetikern  gehen 
alljährlich  zur  Kur  nach  Karlsbad,  Neuenahr,  Vichy  u.  a.  und  kehren, 
>rie  sich  nicht  leugnen  lässt,  oft  von  dort  nicht  unerheblich  gebessert 
zurück.  Freilich  muss  betont  werden,  dass  hierbei  ausser  der  Trink- 
kur sicher  auch  noch  andere  Momente,  wie  namentlich  die  strenge  Düt» 
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die  gute  Luft,  die  Entfernung  von  den  häuslichen  Sorgen  und  Oeschäf- 
ten  u.  a.,  eine  grosse  Rolle  spielen,  und  dass  uns  femer  die  Ursache  der 
günstigen  Wirkung  der  Alkalien  noch  gänzlich  unbekannt  ist.  Exacte 
Versuche  über  die  Grösse  der  Zuckerausscheidung  bei  gleichmässiger 
Diät  und  gleichzeitigem  Gebrauch  von  kohlensaurem  Natron,  von  Karls- 
bader Wasser  u.  dgl.  sind  wiederholt  angestellt  (schon  von  Griesingeb, 
dann  von  Eülz  u.  v.  A.)  ,  haben  aber  meist  kein  günstiges  Resultat 
ergeben.  Trotzdem  spricht  die  praktische  Erfahrung  immer  wieder  zu 
Gunsten  der  alkalischen  Brunnen,  und  wenn  auch  die  Hoffnungen  und 
Erwartungen  der  Kranken  nicht  zu  hoch  gespannt  werden  dürfen,  so 
ist  doch  der  Gebrauch  der  genannten  Kurorte  in  vielen  Fällen  em- 
pfehlenswerth. 

In  theoretischer  Beziehung  nicht  uninteressant  ist  die  Thatsache, 
dass  gewisse  „antifermentativ*'  wirkende  Mittel,  wie  namentlich  die 
Carbolsäure  und  das  salicylsaure  Natron,  in  manchen  Fällen  von  Dia- 
betes die  Zuckerausscheidung  beträchtlich  herabzusetzen  vermögen  (Eb- 
stein und  Müller  u.  A.).  Die  Carbolsäure  ist  in  Dossen  von  0,5 — 1,5, 
das  Natron  salicylicum  in  Dosen  von  5,0  —  10,0  täglich  gegeben  worden. 
Trotz  der  nicht  zu  bezweifelnden  Einwirkung  namentlich  des  letzteren 
Mittels  auf  die  Menge  des  ausgeschiedenen  Zuckers  sind  doch  beide 
Medicamente  für  die  Praxis  nicht  sehr  zu  empfehlen,  da  sich  ein 
günstiger  Einfluss  auf  das  Gesammtbefinden  der  Kranken  nur  selten« 
herausstellt  Nicht  selten  treten  sogar  im  Gegentheil  sehr  unangenehme 
Nebenwirkungen  ein. 

Es  würde  keinen  Zweck  haben,  jetzt  noch  alle  die  anderen  zahl- 
reichen Mittel  anzuführen,  welche  von  einzelnen  Aerzten  gegen  den 
Diabetes  empfohlen  sind.  Eine  allgemeinere  Anerkennung  hat  sich  keins 
derselben  verschaflft.  Es  seien  daher  hier  nur  noch  einige  in  neuerer 
Zeit  öfter  versuchte  Medicamente  erwähnt. 

Der  Gebrauch  der  Milchsäure  in  Dosen  von  5 — 10  Grm.  am  Tage, 
in  300  Grm.  Wasser  gelöst,  ist  von  Cantani  vorgeschlagen  worden. 
Das  Mittel  kann  als  Ersatz  des  Zuckers  dienen  (ähnlich  wie  Glt/ce- 
r/n,  s.  0.),  eine  specifisch-therapeutische  Bedeutung  kommt  ihm  jedoch 
nicht  zu. 

Ammoniakpräparate  (Ammonium  carbonicum,  aceticum  u.  a.)  sollen 
die  Zuckerausscheidung  herabsetzen  und  sind  daher  schon  seit  längerer 
Zeit  oft  beim  Diabetes  angewandt  Günstige  Resultate  lassen  sich  aber 
von  ihnen  nicht  berichten. 

Jodoform  (0,2—0,4  pro  die)  ist  von  Moleschott  empfohlen  wor- 
den.   Es  soll  die  Zuckerausscheidung  vermindern  und  auch  sonst  sym- 
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ptomatisch  günstig  wirken.  Arsenik^  Jodtinctur,  Chinin  a.  a.  seien  nur 
dem  Namen  nach  angeführt,  and  endlich  sei  noch  erwähnti  dass  man 
sogar  die  Anwendung  der  Elektricität  bei  Diabetes  versucht  hat  — 
mit  welchem  Erfolg,  braucht  wohl  kaum  gesagt  zu  werden! 

Aus  allem  Angeführten  geht  denmach  hervor,  dass  die  bis  jetzt 
bekannte  beste  Behandlungsweise  des  Diabetes  vorwiegend  eine  diäte- 
tische sein  muss,  dass  daneben,  wenn  möglich,  der  zeitweilige  Gebranch 
der  angeführten  Mineralwässer  anzurathen  ist  und  dass  innere  Mittel, 
unter  ihnen  namentlich  das  Opium,  meist  nur  in  symptomatischer 
Weise  zur  Anwendung  kommen.  Eine  besondere  Behandlung  erfordern 
die  eintretenden  CompHcationen  (Lungenphthise,  Hautaffectionen  u.  a.). 
Besondere  Regeln  hierüber  sind  indessen  nicht  aufzustellen. 

Boim  Coma  diabeticum  sind  Reizmittel  (Campher,  Aether)  und  laue 
Bäder  mit  Uebergiessongen  anzuwenden.  Im  Hinblick  auf  die  Mög- 
lichkeit, dass  es  sich  beim  diabetischen  Coma  um  eine  Säureintoiica- 
tion  (s.  0.)  handelt,  ist  auch  ein  Versuch  mit  der  Darreichung  grosser 
Dosen  von  kohlensaurem  Natron  (vielleicht  intravenöse  Injection  einer 
3^/0  — 5<^/o  Lösung)  zu  machen.  TJeber  die  Wirksamkeit  dieser  Medi- 
camente müssen  freilich  erst  ausgedehntere  praktische  Erfahrungen 
entscheiden. 

ZEHNTES  CAPITEL. 
Diabetes  insipidus. 

{Die  einfache  Harnruhr), 

Begriffsbestimmangr  and  Aetiolo^e.    Wie  der  Diabetes  mellitus  als 
selbständige  Krankheitsform  von  der  symptomatischen  Glycosurie  unter- 
schieden werden  musste,  so  ist  auch  eine  Trennung  zwischen  dem 
Diabetes  insipidus  (sapere  =  schmecken)  und  der  Polyurie  zu  machen. 
Letztere ,  die  Vermehrung  der  Hammenge ,  d.  i.  vorzugsweise  die  Ver- 
mehrung der  Wasserausscheidung  durch  die  Nieren^  ist  ein  Symptom, 
welches  von  sehr  verschiedenen  Ursachen  abhängen  kann.    Zunächst 
tritt  sie  selbstverständlich  als  Folge  einer  vermehrten  Wasseraufnahme 
ins  Blut  auf  (nach  reichlichem  Trinken,  bei  der  Resorption  seröser  Er- 
güsse u.  a.),  dann  bei  gewissen  Krankheiten  des  Nervensystems  (nament- 
lich bei  Erkrankungen  des  verlängerten  Marks  und  des  Kleinhirns, 
femer  zuweilen,  wie  wir  beobachtet  haben,  beim  chronischen  Hydroce- 
phalus,  als  eine  nicht  seltene  Theilerscheinung  schwerer  Hysterie  u.  dgU 
ausserdem  bei  gewissen  Nierenkrankheiten  (Schrampfiiiere,  Amyloid- 
niere),  manchmal  während  der  Reconvalescenz  von  acuten  KnmkkeUen 
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(z.  B.  Typhus)  und  endlich  unter  der  Einwirkung  gewisser  Arznehtoffe, 
der  sogenannten  Diuretica^). 

Der  Diabetes  msipidus  ist  dagegen  eine  besondere  Krankheit,  welche 
sich  als  scheinbar  primäres  Leiden  bei  sonst  ganz  gesunden  Personen 
entwickeln  kann.  Seine  Ursachen  sind  noch  fast  vollständig  dunkel; 
Gemüthshewegungen,  Erschütterungen  oder  Verletzungen  des  Gehirns, 
vorausgehende  acute  Erkrankungen  (Typhus,  Malaria,  Cerebrospinal- 
Meningitis  u.  a.)  lassen  sich  in  einzelnen  Fällen  als  Veranlassung  zur 
Erkrankung  nachweisen.  Wichtig  ist  es,  dass  die  Krankheit  zuweilen 
bei  firüher  syphilitisch  Inficirten  auftritt  und  daher  vielleicht  manch- 
mal luetischen  Ursprungs  ist  Interessant  ist  femer,  dass  die  Kranken 
in  manchen  Fällen  angeben,  die  Erscheinungen  ihres  Leidens  hätten 
sich  nach  einem  einmaligen-  übermässig  reichlichen  Trinken  (z.  B.  bei 
grosser  Sonnenhitze,  nach  einem  Marsche  u.  dgl.)  eingestellt.  Für  einige 
Fälle  scheint  auch  die  Annahme  berechtigt  zu  sein,  dass  das  primäre 
Erankheitssymptom  nicht  die  Polyurie,  sondern  ein  abnorm  gesteigertes 
Durstgeßhl  (Polydipsie)  ist,  so  dass  also  erst  in  Folge  des  reichlichen 
Wassertrinkens  die  vermehrte  Hamsecretion  eintritt.  Endlich  tritt  die 
Krankheit  zuweilen  in  ausgesprochen  hereditärer  Weise  auf  (s.  u.). 

Die  eigentliche  Natur  des  Diabetes  insipidus  ist  uns  aber  noch 
ganz  unbekannt  Am  meisten  berechtigt  scheint  diejenige  Anschauung 
zu  sein,  welche  in  einer  nervösen  Störung  die  unmittelbare  Ursache 
der  Krankheit  sucht  Hierfür  sprechen  das  Vorkommen  des  „sympto- 
matischen Diabetes  insipidus''  bei  organischen  Gehimleiden  (s.  o.)  und 
die  Möglichkeit  eines  experimentellen  Hervorrufens  von  Polyurie  durch 
Verletzung  einer  bestimmten  Stelle  der  Rautengrube,  durch  Vagus- 
durchschneidung  u.  a.  —  Beachtenswerth  ist  die  augenscheinliche  Ver- 
wandtschaft zwischen  dem  Diabetes  mellitus  und  dem  Diabetes  insipidus. 
Dieselbe  zeigt  sich  schon  in  der  Aehnlichkeit  der  Aetiologie  und  vieler 
Symptome  beider  Krankheiten,  noch  mehr  aber  in  dem  Umstände, 
dass  beide  in  einzelnen  Fällen  in  einander  übergehen  können. 

Der  Diabetes  insipidus  ist  eine  recht  seltene  Krankheit ;  er  ist,  wie 
uns  scheint,  wenigstens  in  Deutschland  entschieden  seltener,  als  der 
Diabetes  mellitus.  Die  meisten  Kranken  stehen  im  jugendlichen  oder 
mittleren  Lebensalter;  das  männliche  Geschlecht  ist  etwas  mehr  zur 
Krankheit  beanlagt,  als  das  weibliche. 


1)  Beiläufig  sei  hier  bemerkt,  dass  wir  wiederholt  nach  der  Anwendung  von 
grösseren  Dosen  salicylsauren  Patrons  die  Entleerung  eines  auffallend  reichlichen 
Bnd  specifisch  leichten  Harns  (1005—1003)  beobachtet  haben. 
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Symptome  und  Krankheitsyerlaiif.  In  vielen  Fällen  entwickelt  sich 
der  Diabetes  insipidas  allmählich,  in  anderen  tritt  er  ziemlich  plötz- 
lich auf,  namentlich  dann,  wenn  er  auf  eine  bestimmte  Veranlassong 
(übermässiges  Trinken,  Trauma)  zurückgeführt  werden  kann. 

Das  wesentlichste  und  allein  charakteristische  Symptom  ist  die 
meist  sehr  bedeutende  Vermehrung  der  Harnmenge.  Die  tagliche  Harn- 
ausscheidung beträgt  oft  8000—10000  Cc.  und  es  sind  sogar  Beobach- 
tungen mitgetheilt  worden,  bei  welchen  die  tägliche  Hammenge  die 
fast  imglaubliche  Quantität  von  30  —  40  Litern  erreicht  haben  soll 
Erhält  ein  Gesunder  und  ein  an  Diabetes  insipidus  Kranker  dieselbe 
Wassermenge  in  der  Nahrung  und  im  Getränk,  so  ist  trotzdem  die 
Harnausscheidung  bei  dem  letzteren  grösser,  als  bei  dem  Gesunden. 
Die  Farbe  des  Harns  ist  sehr  hell,  zuweilen  fast  wie  die  des  Wassers, 
das  specifische  Gewicht  sehr  niedrig,  meist  1004 — 1002,  sogar  1001. 
Die  Reaction  ist  schwach  sauer,  zuweilen  fast  neutral. 

Der  procentische  Gehalt  des  Harns  an  festen  Bestandtheilen  ist 
selbstverständlich  sehr  gering;  die  Gesammtmenge  der  ausgeschiedenen 
Stoffe  entspricht  aber  vollkommen  der  genossenen  Nahrung  oder  ist 
sogar  etwas  vermehrt.  Namentlich  scheint  die  täglich  entleerte  Harn- 
stoffmenge  relativ  erhöht  zu  sein  und  dieselbe  Angabe  ist  auch  för 
mehrere  andere  Hambestandtheile  (Phosphorsäure,  Schwefelsäure,  Kalk, 
Kreatinin)  gemacht  worden.  Bemerkenswerth  ist,  dass  wiederholt  im 
Harn  Inosit  gefunden  ist  (Strauss  u.  A.),  so  dass  man  sogar  den  Dia- 
betes insipidus  als  „Z>.  inositus^^  dem  D.  mellitus  hat  gegenüberstellen 
wollen.  Indessen  ist  der  Inositgehalt  des  Harns  beim  D.  insipidus 
durchaus  nicht  constant.  Albuminurie  ist,  soweit  es  sich  um  wirk- 
lichen D.  insipidus  handelte,  nur  in  ganz  vereinzelten  Fällen  nachge- 
wiesen worden. 

Von  den  übrigen  Krankheitssjmptomen  ist  vor  Allem  das  ausser- 
ordentlich gesteigerte  Ijurstgejuhl  zu  erwähnen.  Um  den  grossen 
Wasserverlust,  den  der  Körper  durch  die  Nieren  erleidet,  zu  decken, 
müssen  die  Kranken  selbstverständlich  auch  sehr  grosse  Wassermengen 
aufnehmen,  und  man  kann  auch  in  allen  Fällen  nachweisen,  dass  die 
als  Getränk  und  mit  der  übrigen  Nahrung  eingeführte  tägliche  Wasser- 
menge immer  noch  die  Grösse  der  Harnausscheidung  etwas  übertrifiL 
Trotzdem  ist  die  Zunge  meist  trocken,  ebenso  die  Haut,  deren  Wasser- 
abgabe (die  Perspiratio  insensibilis)  gegenüber  den  normalen  Verhält- 
nissen nachweislich  nicht  unbedeutend  herabgesetzt  ist  Furunkelbildun- 
gen, wie  beim  Diabetes  mellitus,  kommen  bei  der  einfachen  Harnruhr 
nur  ausnahmsweise  vor,  ebenso  der  Pruritus  pudendi,  die  Balanitis  a.s.ir. 
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—  In  einzelnen  Fällen  hat  man  merkwürdiger  Weise  neben  dem  D. 
insipidüs  einen  starken  Speichelfluss  beobachtet. 

Von  Seiten  der  einzelnen  inneren  Organe  sind  in  der  Kegel  keine 
besonderen  Erscheinungen  nachweisbar.  Cataract  ist  zwar  einige  Male 
beobachtet  worden,  aber  jedenfalls  weit  seltener,  als  beim  D.  mellitus, 
ebenso  Tuberkulose  der  Langen.  Der  Appetit  ist  in  den  meisten  Fällen 
nicht  gesteigert,  der  Stuhl  regelmässig  oder  ein  wenig  angehalten. 
Stärkere  gastrische  oder  intestinale  Symptome  sind  selten  und  beruhen 
auf  zufälligen  Complicationen.  Die  Geschlechtsfunctionen  bleiben  in 
der  Kegel  ebenfalls  normal. 

Das  Allgemeinbefinden  ist  in  allen  schwereren  Fällen  nicht  unbe- 
trächtlich gestört  Die  Patienten  magern  ab,  fühlen  sich  matt  und 
schwach,  zu  geistiger  und  körperlicher  Arbeit  unfähig.  Der  Schlaf  ist 
oft  gestört,  die  Stimmung  eine  trübe.  Die  Eigenwärme  ist  normal  oder 
sogar  ein  wenig  subnormal,  was  wahrscheinlich  zum  Theil  von  dem 
reichlichen  Trinken  des  kalten  Wassers  abhängt 

Der  Gesammtverlauf  des  Diabetes  insipidüs  ist  ein  langwieriger. 
Tritt  keine  ernste  Complication  ein,  so  kann  die  Krankheit  Jahre  und 
sogar  Jahrzehnte  lang  dauern.  Doch  giebt  es  auch  Fälle  mit  rasche- 
rem ungünstigen  Verlauf.  Zuweilen  zeigen  sich  nicht  unbedeutende 
Schwankungen  in  der  Intensität  des  Diabetes,  welche  theils  von  äusseren 
Umständen  abhängen,  theils  anscheinend  spontan  sich  einstellen.  Treten 
intercurrente  acute  Krankheiten  auf,  so  sieht  man  zuweilen  während 
derselben  eine  beträchtliche  Abnahme  der  Harnausscheidung. 

Der  Ausgang  und  demgemäss  auch  die  Prognose  der  Krankheit 
sind  meist  ungünstig.  Heilungen  sind  sehr  selten.  In  den  verhältniss- 
mässig  am  günstigsten  verlaufenden  Fällen  wird  der  Zustand  schliess- 
lich ein  stationärer,  so  dass  die  Kranken  wenigstens  ein  höheres  Alter 
erreichen.  Nicht  selten  tritt  aber  auch  der  Tod  schon  früher  ein,  meist 
zwar  nicht  unmittelbar  in  Folge  des  D.  insipidüs  selbst,  sondern  durch 
hinzugetretene  Erkrankungen  (Phthise  u.  a.). 

Einer  besonderen  Erwähnung  bedarf  noch  die  neuerdings  nament- 
lich von  Weil  genau  studirte  hereditäre  und  wahrscheinlich  zugleich 
congenitale  Form  des  Diabetes  insipidüs.  Weil  hat  die  Geschichte 
einer  Familie  beschrieben,  bei  welcher  sich  durch  mehrere  Generationen 
hindurch  das  Auftreten  von  sehr  starker  Polyurie  und  demgemäss  ge- 
steigertem Durst  bei  zahlreichen  Familienmitgliedern  nachweisen  liess. 
Die  betreffenden  Personen  erfreuten  sich  alle  im  Uebrigen  einer  vor- 
trefflichen Gesundheit  und  erreichten  meist  ein  hohes  Alter.  Es  braucht 
kaum  besonders  hervorgehoben  zu  werden,  dass  diese  Form  der  Krank- 
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heit  von  dem  gewöhnlichen  acqnirirten  Diabetes  insipidus  gnmdver- 
schieden  ist.  Ihre  eigentliche  Ursache  (angeborene  abnorme  Durch- 
lässigkeit der  Glomeruli?)  ist  noch  ganz  dunkel. 

Anatomische  Befunde.  Die  beim  Diabetes  insipidus  gefundenen 
anatomischen  Veränderungen  sind  meist  zufällige  Complicationen  (Tu- 
berkulose, Carcinome,  Pneumonien  n.  a.)  und  beziehen  sich  nur  zum 
kleinsten  Theil  unmittelbar  auf  die  Krankheit  selbst  (Yergrösserung 
der  Nieren,  Erweiterung  der  Hamcanälchen).  In  seltenen  Fällen,  wo 
eine  gröbere  anatomische  Veränderung  am  Centralnervensystem  als  mög- 
liche Ursache  der  Krankheitserscheinungen  gefunden  wird,  handelt  es 
sich  streng  genommen  nicht  um  einen  eigentlichen  Diabetes  insipidus, 
sondern  nur  um  eine  symptomatische  Polyurie.  Hierher  gehören  die 
Befunde  von  Geschwülsten  oder  entzündlichen  Veränderungen  am  ver- 
längerten Mark  oder  im  Kleinhirn,  von  Exostosen  der  Schädelbasis  u.  dgl. 

Diagnose.  Die  Diagnose  des  Diabetes  insipidus  ist  bei  den  cha- 
rakteristischen Veränderungen  der  Harnausscheidung  gewöhnlich  eine 
leichte.  Nur  müssen  selbstverständlich  diejenigen  Krankheiten  ausge- 
schlossen werden,  bei  welchen  eine  symptomatische  Polyurie  (s.  o.)  auf- 
treten kann,  was  in  den  meisten  Fällen  bei  genügend  genauer  Unter- 
suchung und  bei  Berücksichtigung  aller  Begleiterscheinungen  auch 
keine  Schwierigkeiten  macht.  Die  Unterscheidung  des  Diabetes  insipi- 
dus vom  D.  mellitus  ergiebt  sich  fast  immer  schon  durch  die  Bestim- 
mung des  specifischen  Gewichts  des  Harns;  ist  dasselbe  abnorm  niedrig, 
so  braucht  eine  Zuckerprobe  kaum  angestellt  zu  werden,  obgleich  sie 
in  zweifelhaften  Fällen  natürlich  allein  den  Ausschlag  giebt 

Tlierapie.  In  BetrefT  der  Ernährung  der  Kranken  mit  Diabetes 
insipidus  sind  keine  besonderen  Vorschriften  zu  machen.  Das  reich- 
liche Wassertrinken  kann  selbstverständlich  nicht  verboten  werden,  ist 
aber  doch  wenigstens  durch  die  Verordnung  von  Eisstückchen,  von 
sauren  Limonaden,  wenn  möglich,  etwas  einzuschränken.  Opium  wirkt, 
auch  beim  Diabetes  insipidus  zuweilen  entschieden  herabsetzend  auf 
den  Durst  und  die  Hammenge  ein.  —  Von  Wichtigkeit  ist  auch  eine 
ga\e  Hautpflege  (Bäder,  Abreibungen)  und  die  Anwendung  aller  der- 
jenigen Mittel,  welche  überhaupt  zur  allgemeinen  Stärkung  des  Körpers 
beitragen  können  (gute  Ernährung,  Landluft  u.  dgl). 

Von  den  in  grosser  Anzahl  empfohlenen,  angeblich  specifisch  wir- 
kenden inneren  Mitteln  haben  sich  nur  wenige  bewährt  Den  meisten 
Nutzen  scheint  die  Baldrianwurzel  zu  bringen  (täglich  5,0  bis  10,0  Gnn. 
in  Pulvern  oder  im  Infus).  Ausserdem  ist  noch  das  Ergotin  empfehlen»- 
werth.   Auch  Carbolsäure,  Natron  saticylicum,  Salpetersäure  u.  a.  sind 
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zuweilen  angeblich  mit  Erfolg  angewandt  worden.  Endlich  soll  die  Gal- 
vanisation  am  Halsmark  und  verlängerten  Mark  manchmal  von  Nutzen 
sein  können. 

In  einzelnen  Fällen  kann  man  der  causalen  Indication  zu  genügen 
suchen.  Besteht  ein  Verdacht  auf  St/phiiis,  so  soll  jedenfalls  eine 
Schmierkur  versucht  werden,  welche,  wie  wir  aus  eigener  Erfahrung 
bestätigen  können,  zuweilen  von  grossem  Nutzen  ist  —  Die  Behand- 
lung des  Grundleidens  kommt  selbstverständlich  auch  bei  jeder  gym" 
ptomatischen  Polyurie  (Hysterie  u.  a.)  in  Betracht 

ELFTES  CAPITEL. 
Die  Gicht. 

(Arthritis  uratica  s,  urica,    Podagra,) 

Aetiologie.  Die  erste  genaue  klinische  Beschreibung  der  Gicht 
stammt  von  Thomas  Sydenham,  welcher  selbst  beinahe  40  Jahre  an 
der  Krankheit  gelitten  hat  und  in  seinem  1683  erschienenen  „Tractatus 
de  Podagra  et  hydrope"  auch  seine  eigene  Erankheitsgeschichte  ausführ- 
lich dargestellt  hat  Der  erste  Einblick  aber  in  die  eigenthümliche, 
bei  der  Gicht  bestehende  Anomalie  des  Stoffwechsels  wurde  1797  von 
WoLLASTON  gewonnen,  welcher  nachwies,  dass  die  in  den  Gelenken 
und  zuweilen  auch  in  anderen  Theilen  des  Körpers  vorkommenden  gich- 
tischen Ablagerungen  der  Hauptsache  nach  aus  Harnsäure  bestehen. 
Seit  dieser  Zeit  steht  die  Frage  nach  der  Abhängigkeit  der  gichtischen 
Symptome  von  Veränderungen  in  der  Bildung  und  der  Ausscheidung 
der  Harnsäure  durchaus  im  Mittelpunkt  aller  Erörterungen  über  das 
Wesen  der  Bjrankheit,  und  namentlich  war  es  Garrod,  welcher  durch 
den  1848  geführten  Nachweis  von  dem  vermehrten  Hamsäuregehalt 
des  Blutes  und  von  der  verminderten  Hamsäureausscheidung  durch  den 
Harn  bei  Gichtkranken  zuerst  eine  consequent  durchgeführte  Theorie 
der  Krankheit  aufstellen  konnte.  Trotz  zahlreicher  seitdem  unternom- 
menen Untersuchungen  ist  man  aber  auch  heute  noch  in  Betreff  der 
Gicht  in  einer  ähnlichen  Lage,  wie  beim  Diabetes:  man  kennt  zwar 
eine  ganze  Reihe  thatsächlicher  Verhältnisse,  aber  die  eigentliche  Ur- 
sache der  Abweichung  von  dem  normalen  Chemismus  des  Stoffwechsels 
und  der  verbindende  Grundgedanke,  welcher  uns  den  Zusammenhang 
der  Erscheinungen  klarlegen  soll,  sind  noch  nicht  gefunden  worden. 

Unter  den  entfernteren  Ursachen  der  Gicht,  welche  die  klinische 
Erfahrung  kennen  gelernt  hat,  muss  in  erster  Linie  die  Erblichkeit 
hervorgehoben  werden.    Ungefähr  in  der  Hälfte  aller  Fälle  kann  man 
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nachweisen,  dass  in  der  Familie  der  Patienten  bereits  Erkrankungen  an 
Gicht  vorgekommen  sind,  and  bereits  wiederholt  ist  diese  Vererbung 
sogar  durch  viele  Generationen  hindurch  verfolgt  worden.  Dabei  geht 
sie  entschieden  häufiger  von  den  männlichen  Familienmitgliedern  aus, 
als  von  den  weiblichen. 

Nächst  der  erblichen  Prädisposition  wurde  seit  Alters  her  die 
Lebensweise  der  Kranken  am  häufigsten  beschuldigt,  den  Ausbrach  der 
Gicht  herbeigeführt  zu  haben.  Allgemein  nahm  man  an,  dass  eine 
überreichliche  Nahrung,  vor  Allem  ein  zu  grosser  Gehalt  derselben  an 
EiweissstofTen,  femer  der  anhaltende  übermässige  Genuss  alkoholischer 
Getränke  die  hauptsächlichste  Yeranlassungsursache  der  Gicht  seien. 
Schon  Seneca  erzählt,  dass  zu  den  Zeiten  des  Verfalls  des  römischen 
Eeiches  die  Frauen  wegen  ihrer  ausschweifenden  Lebensart  ebenso  häa% 
von  der  Gicht  befallen  wären,  wie  die  Männer,  und  ein  alter  Vers  lautet: 
„Vinum  der  Vater,  Coena  die  Mutter,  Venus  die  Hebamm'  machen  das 
Podagram.^'  Diese  Anschauung  ist  nun  aber  entschieden  sehr  über- 
trieben, und  wenn  man  auch  nicht  leugnen  kann,  dass  sie  etwas  Wahres 
enthält,  so  muss  doch  andererseits  hervorgehoben  werden,  dass  die 
Gicht  keineswegs  ausschliesslich  den  Namen  „Arthritis  divitam^  ver- 
dient, sondern  auch  bei  armen  Leuten  vorkonmit,  welche  in  ihrem 
Leben  von  den  Freuden  der  Tafel  herzlich  wenig  kennen  gelernt  haben. 
Ausserdem  braucht  wohl  kaum  darauf  hingewiesen  zu  werden,  dass 
auch  mancher  Bonvivant  ein  hohes  Alter  erreicht,  ohne  je  Schmerzen 
in  seiner  grossen  Zehe  gehabt  zu  haben. 

Eine  sehr  merkwürdige,  in  ihrem  Wesen  aber  noch  vollständig 
unaufgeklärte  Beziehung  besteht  zwischen  der  Gicht  und  der  chroni- 
schen Bleivergiftung.  Es  ist  vollkommen  sicher  festgestellt,  dass  bei 
Personen,  welche  viel  mit  Blei  zu  thun  haben  (Schriftsetzer,  Stuben- 
maler  u.  a.),  sich  verhältnissmässig  auffallend  häufig  eine  echte  Gicht 
mit  Harnsäure-Ablagerungen  in  den  Gelenken  u.  s.  w.  entwickelt 

Allen  sonst  noch  angeführten,  zur  Gicht  angeblich  in  Beziehung 
stehenden  ätiologischen  Momenten  kommt  keine  nachweisbare  Bedeutung 
zu.  Höchstens  lassen  sich  noch  gewisse  Gelegenheitsursachen  anführen, 
welche  vielleicht  zuweilen  den  Ausbruch  einzelner  Gichtan^le  veran- 
lassen mögen.  Hierher  gehören  Traumen,  Erkältungen,  Diätfehler,  psy- 
chische Erregungen  u.  dgl. 

Bemerkenswerth  ist  die  ungleiche  geographische  Verbreitung  der 
Gicht  Von  Interesse  ist  namentlich,  dass  die  Krankheit  in  England 
sehr  viel  häufiger  ist,  als  in  Deutschland,  obgleich  auch  in  letzterem 
die  einzelnen  Gegenden  in  dieser  Hinsicht  Abweichungen  unter  ein- 
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ander  zu  zeigen  scheinen.  Bei  uns  in  Leipzig  (wie  es  scheint,  über- 
haupt in  Sachsen)  ist  die  Gicht  entschieden  eine  seltene  Krankheit 

Nur  in  vereinzelten  Fällen  tritt  die  Gicht  schon  bei  jugendlichen 
Personen  auf.  Im  Allgemeinen  ist  sie  eine  Krankheit  des  höheren 
Alters^  welche  nur  selten  vor  dem  40.  Lebensjahre  erscheint.  —  Männer 
werden  weit  häufiger  von  der  Gicht  befallen,  als  Frauen. 

Klinische  Symptome  and  Krankheitsverlanf.  Obgleich  die  Symptome 
der  Gicht  sich  auf  eine  grosse  Anzahl  verschiedener  Organe  beziehen 
können,  so  sind  doch  die  gichlischen  Gelenkaffectionen  so  sehr  die  für 
die  Gicht  am  meisten  charakteristische  Erscheinung,  dass  man  sie  seit 
langer  Zeit  als  „normale,  regelmässige  Gicht^  der  „abweichenden,  ano- 
malen inneren  Gicht"  gegenüber  stellt  Diese  Trennung  ist  zwar  selbst- 
verständlich eine  künstliche,  da  die  verschiedenen  Erscheinungsweisen 
der  Gicht  in  Wirklichkeit  die  mannigfachsten  Abstufungen  und  üeber- 
gänge  in  einander  zeigen.  Immerhin  erleichtert  es  jedoch  die  praktische 
TJebersicht  über  die  einzelnen  Symptome  der  Gicht,  wenn  wir  zunächst 
den  sogenannten  „typischen  Gichtanfall"  und  erst  im  Anschluss  hieran 
die  übrigen  vorkommenden  Erscheinungen  der  Krankheit  besprechen. 
Dies  ist  um  so  mehr  gerechtfertigt,  als  wenigstens  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  (s.  u.)  der  reguläre  Gichtanfall  auch  das  erste  und  am  frühesten 
auftretende  Symptom  der  Gicht  darstellt 

1.  Der  reguläre  Gichtanfall  tritt  selten  ganz  plötzlich  auf.  G^ 
wohnlich  gehen  ihm  schon  längere  oder  kürzere  Zeit  gewisse  Vorboten 
vorher,  deren  Bedeutung  von  dem  zum  ersten  Male  Befallenen  meist 
nicht  erkannt  wird,  während  sie  bei  öfter  wiederholten  Anfallen  den 
Kranken  bereits  vollkommen  vertraut  sind,  um  so  mehr,  als  sie  nicht 
selten  in  einem  und  demselben  Falle  jedes  Mal  eine  ziemlich  grosse 
Aehnlichkeit  unter  einander  zeigen.  Diese  Vorboten  bestehen  bald  in 
dyspeptischen  Beschwerden,  bald  in  dem  Gefühle  von  Mattigkeit  und 
psychischer  Verstimmung,  sehr  häufig  in  ziehenden  Muskelschmerzen, 
Wadenkrämpfen,  zuweilen  auch  in  geringen  Fiebersteigerungen,  ver- 
bunden mit  Frost,  Hitzegefühl  und  Schweiss.  Umgekehrt  kann  es  frei- 
lich mitunter  vorkommen,  dass  das  Befinden  der  Kranken  gerade  kurz 
vor  dem  Anfalle  sogar  ein  auffallend  gutes  ist 

Der  Beginn  des  eigentlichen  Gichtanfalls  fallt  merkwürdiger  Weise 
meist  in  die  Nachtzeit  oder  in  die  frühesten  Morgenstunden.  Die  Kran- 
ken erwachen  durch  einen  sich  plötzlich  einstellenden  sehr  heftigen 
Schmerz,  dessen  Sitz  fast  immer  das  Metatarso^Phalangealgelenk  der 
einen  grossen  Zehe  ist  („Podagra^),  Das  Gelenk  schwillt  deutlich  an, 
die  Haut  über  demselben  röthet  sich  und  fühlt  sich  heiss  und  gespannt 
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an,  die  Venen  in  der  Umgebung  treten  durch  stärkere  Füllung  hervor. 
Zu  gleicher  Zeit  stellt  sich  Frösteln  und  ein  massiges  Fieber  ein.  So 
dauert  der  Zustand  bis  zum  Morgen.  Dann  lassen  die  Schmerzen  fast 
immer  nach,  die  Körpertemperatur  geht  unter  Schweiss  herab  und 
die  Kranken  befinden  sich  den  Tag  über  leidlich  wohl.  Nor  die  ent- 
zündlich-ödematöse  Anschwellung  der  Gelenkgegend  ist  auch  jetzt  noch 
nachweislich.  In  der  folgenden  Nacht  beginnen  aber  die  Schmerzen 
und  die  Fiebererscheinungen  von  Neuem,  und  dieser  Wechsel  der  Sym- 
ptome wiederholt  sich  im  Ganzen  noch  etwa  7^—1  */2  Woche  lang. 
Auch  bei  den  länger  dauernden  Anfallen  sind  jedoch  gewöhnlich  die 
Schmerzen  nur  in  den  ersten  2—3  Nächten  von  sehr  grosser  Heftig- 
keit. Später  werden  sie  allmählich  immer  geringer,  und  im  Allgemeinen 
gilt  es  sogar  als  Regel,  dass  der  Anfall  um  so  früher  aufhört,  je  hef- 
tiger die  Symptome  im  Anfang  auftreten.  Lassen  die  Schmerzen  nach, 
so  geht  auch  die  Gelenkschwellung  bald  zurück,  die  Haut  nimmt  unter 
leichter  Abschuppung  der  Epidermis  bald  wieder  ihr  normales  Aussehen 
an,  das  Allgemeinbefinden  der  Ejranken  bessert  sich  rasch  und  wird  er- 
fahrungsgemäss  nach  dem  Anfall  oft  viel  besser,  als  es  vorher  war. 

In  Bezug  auf  die  Theorie  der  Gicht  (s.  u.)  wäre  eine  genauere 
Kenntniss  über  das  Verhalten  des  Harns,  speciell  der  Hamsäureaus- 
scheidung  während  des  Anfalls  sehr  wünschenswerth.  Die  hierüber 
angestellten  genauen  Untersuchungen  sind  aber  erst  recht  spärlich. 
Am  wichtigsten  ist  die  von  Cantani  bestätigte  GARROD'sche  Angabe, 
dass  die  Menge  der  ausgeschiedenen  Harnsäure  schon  einige  Tage  vor 
dem  Beginn  des  Anfalls  abnimmt  und  auch  während  des  Anfalls  eine 
stark  verminderte  ist.  Nach  dem  Anfalle  soll  dagegen  die  Hamsäure- 
ausscheidung  durch  den  Urin  eine  vermehrte  sein,  während  der  Ham- 
säuregehalt  des  Blutes  sich  gerade  umgekehrt  verhält,  d.  h.  zur  Zeit 
des  Anfalls  erhöht,  nach  demselben  gering  ist  In  wie  weit  aber  dieses 
Verhalten  der  Harnsäureausscheidung  auf  die  veränderten  Umistände 
der  Ernährung  zurückzuführen  ist  und  ob  es  von  einer  herabgesetzten 
Bildung  oder  nur  von  der  anderweitigen  Ablagerung  der  Harnsäure  in 
den  erkrankten  Gelenken  (s.  u.)  abhängt,  darüber  weiss  man  noch  nichts 
Bestimmtes. 

Fast  niemals  ist  die  Krankheit  mit  emem  Gichtanfall  zu  Ende. 
Nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit,  nach  regelmässigen  oder  unregel- 
mässigen Pausen  von  Wochen,  Monaten  oder  selbst  Jahren  kehren  die 
Anfalle  wieder,  in  leichten  Fällen  selten,  in  schweren  öfter  und  in 
allmählich  immer  kürzer  werdenden  Zwischenräumen.  Frühjahr  ond 
Herbst  gelten  als  die  Zeit,  wo  die  Gichtanfaile  sioh  gewöhnlich  am 
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häufigsten  einzustellen  pflegen.  Die  grosse  Zehe  bleibt  in  der  Regel 
auch  fernerhin  tias  am  regelmässigsten  und  stärksten  befallene  Gelenk, 
doch  können  gerade  in  den  späteren  Anfallen  auch  andere  Gelenke, 
das  Handgelenk  {Chiragra),  Kniegelenk  (Gonagra),  die  Schulter  u.  a. 
ergriffen  werden.  Zuweilen  scheinen  traumatische  Anlässe  oder  auch 
sonstige  vorhergehende  (rheumatische)  Gelenkaffectionen  die  besondere 
Localisation  des  Gichtanfalls  zu  beeinflussen.  Doch  bleibt  die  Affection 
im  einzelnen  Anfalle  meist  monarticulär  und  nur  selten  oder  erst  in 
den  vorgerückteren  Stadien  der  Krankheit  zeigen  sich  mehrere  Gelenke 
gleichzeitig  ergriffen. 

Je  länger  die  Krankheit  gedauert  hat,  um  so  mehr  verlieren  auch 
die  einzelnen  Anfälle  ihr  typisches  Gepräge.  Sie  sind  zwar  oft  an  sich 
leichter,  indessen  gehen  die  Gelenkveränderungen  überhaupt  nicht  mehr 
vollständig  zurück,  Erscheinungen  von  Seiten  anderer  Organe  stellen 
sich  ein,  und  so  tritt  die  Gicht  allmählich  in  ihr  zweites  chronisches 
(„atonisches^)  Stadium.  Doch  muss  bemerkt  werden,  dass  in  einzelnen 
Fällen  die  Krankheit  auch  von  vornherein  in  einer  derartig  unregel- 
mässig-atypischen  Weise  auftritt,  und  dass  die  Erscheinungen  der  Gicht 
zuweilen  sogar  nicht  zuerst  in  den  Gelenken,  sondern  auch  in  anderen 
Organen,  namentlich  in  den  Nieren  (s.  u.),  sich  zeigen  können. 

2.  Die  atypische  Gicht  und  die  gichtischen  Affeciionen  der  übrigen 
Organe.  Ausser  der  gichtischen  Gelenkaffection  sind  zunächst  die  nicht 
seltenen  gichtischen  Erkrankungen  der  Schleimhäute  zu  erwähnen.  Am 
häufigsten  ist  die  gichtische  Dyspepsie,  welche  sich  in  leichteren  oder 
schwereren  Verdauungsstörungen  und  Magensymptomen  äussert.  Auch 
geringfügigere  oder  hartnäckige  Darmkatarrhe  sind  bei  Arthritikem 
nicht  selten,  femer  Bronchitis,  Conjunctivitis  und  auch  Katarrhe  der 
Hamorgane  („gichtischer  Tripper**,  welcher  sich  nach  Ebstein  vorzugs- 
weise auf  einen  Katarrh  der  Prostata-Ausführungsgänge  beziehen  soll). 
Die  Deutung  aller  dieser  bei  der  Gicht  vorkommenden  Katarrhe  ist 
freilich  nicht  leicht.  Zum  Theil  mögen  sie  gewiss  zufällige  Compli- 
cationen  darstellen,  zu  einem  grossen  Theile  sind  sie  gewiss  Stauungs" 
katarrhe,  welche  in  Folge  einer  sich  einstellenden  Herzinsufficienz  (s.  u.) 
auftreten;  andererseits  kann  aber  nicht  in  Abrede  gestellt  werden,  dass 
wahrscheinlich  auch  durch  die  schädigende  Wirkung  der  im  Körper 
sich  anhäufenden  Harnsäure  unmittelbar  „gichtische  Katarrhe**  hervor- 
gerufen werden. 

Auch  Entzündungen  seröser  Häute  (pleuritische  Ergüsse)  kommen 
vor,  ebenso  vorübergehende  Pneumonien.  Auf  der  äusseren  Haut  finden 
sich  nicht  selten  acute  oder  chronische  Eczeme,  deren  directer  Zu- 
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sammenhang  mit  der  Gicht  zuweilen  sehr  wahrscheinlich  ist  Schwerere 
Augenentzündunijen  (Keratitis,  Iritis)  sollen  ebenfalls  direct  von  der 
Gicht  abhängen  können.  In  der  Leber  hat  man  wiederholt  cirrhotüche 
Processe  gefunden,  deren  Entstehung  vielleicht  auf  die  Einwirkung  der 
Harnsäure  auf  das  Lebergewebe  zurückzuführen  ist  Bei  weitem  am 
wichtigsten  von  allen  gichtischen  Erkrankungen  der  inneren  Organe 
sind  aber  die  ASectionen  der  Nieren  und  die  theils  in  Folge  hiervon, 
theils  aber  auch  selbständig  auftretenden  Veränderungen  am  Ctrcula- 
tionsapparat  (Herz  und  Gefässe). 

Zwar  giebt  es  sicher  Fälle,  wo  die  Nieren  trotz  einer  langjährigen 
schweren  Gelenkgicht  bis  zuletzt  vollkommen  normal  bleiben.  Dies  ist 
aber  eine  Ausnahme;  bei  schweren  Gichtkranken  stellen  sich  in  der 
Eegel  früher  oder  später  die  Zeichen  einer  Nierenerkrankung  und  zwar 
einer  chronischen  Nierenschrumpfung  (der  sogenannten  „Gichtniert^) 
ein.  Die  Symptome  dieser  wichtigsten  aller  gichtischen  Complicationen 
brauchen  nicht  näher  besprochen  zu  werden,  da  sie  im  Einzelnen  ganz 
mit  denen  der  gewöhnlichen  Schrumpfniere  (s.  S.  57  fg.)  übereinstimmen. 
Die  Albuminurie  ist  das  entscheidende  diagnostische  Merkmal,  die  all- 
mählich eintretende  secundäre  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  der 
Angelpunkt,  um  den  sich  der  weitere  Verlauf  der  Krankheit  dreht 
Wie  lange  das  Herz  leistungsfähig  bleibt,  so  lange  ist  meist  auch  das 
Befinden  der  Ejranken  erträglich  oder  sogar  ein  subjectiv  gutes.  Ent- 
wickelt sich  aber  allmählich  die  unausbleibliche  InsufBcienz  des  Her- 
zens, dann  treten  Oedeme,  Athembesch werden ,  allgemeine  Schwäche 
imd  Abmagerung,  kurz  das  gesammte  bekannte  Bild  der  Compensations- 
störung  ein.  Der  Eintritt  einer  Urämie,  einer  Gehimembolie  oder 
Apoplexie  kann  dem  Zustande  ein  rasches  Ende  bereiten,  während  die 
Patienten  in  anderen  Fällen  das  lange  Krankenlager  des  chronischen 
Herzfehlers  durchmachen  müssen,  welches  hier  ausserdem  noch  oft 
durch  die  Symptome  des  Grundleidens  (neue  Anfalle  von  Gelenkgicht 
u.  a.)  complicirt  wird. 

Ausser  der  durch  die  Nierenschrumpfung  bedingten  secundären 
Herzhypertrophie  kann  der  Cireulationsapparat  wahrscheinlich  auch  un- 
mittelbar von  der  Gicht  beeinflusst  werden.  Hierher  sind  zunächst  die 
zuweilen  vorkommende  chronische  Endocarditis  und  die  Myocarditis 
zu  rechnen,  vielleicht  auch  gewisse  „functionelle'*  (nervöse?)  Symptome, 
wie  Herzklopfen,  stenocardische  Anfalle  u.  dgl.  Vor  Allem  erwähnens- 
werth  ist  aber  die  chronische  Endarleriitis,  die  Arteriosclerose,  welche 
sich  bei  Arthritikem  häufig  findet  und  deren  directer  ZosanmienhaDg 
mit  der  Gicht  wenigstens  in  vielen  Fällen  nicht  unwahrscheinlich  ist 
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Anch  gichtische  Venenaffeciionen  (Phlebectasie,  Thrombose)  sind  nicht 
selten,  nnd  dass  diese  Gefasserlnranbingen  wiederum  die  Ursache  man- 
nigfacher anderer  Folgeerscheinungen  sein  können,  braucht  nur  ange- 
deutet zu  werden. 

In  einzehien  sehr  seltenen  Fällen  scheinen  anch  echt  gichtische 
Affectionen  der  nervösen  Centralorgane,  des  Gehirns  und  Rückenmarks^ 
vorzukommen.  Gewöhnlich  beruhen  aber  die  nervösen  Symptome  der 
Gichtkranken,  wie  schon  erwähnt,  auf  Folgezuständen  (chronische  und 
acute  Urämie,  Circulationsstörungen  im  Gehirn  u.  a.).  Die  Deutung 
gewisser  functioneller  nervöser  Zustände  (Neuralgien,  Migräne  u.  a.) 
bleibt  meist  zweifelhaft. 

Die  Gelenke  können  bei  der  chronischen  Gicht  trotz  häufiger  über- 
standener  Anfälle  ein  fast  normales  äusseres  Aussehen  zeigen,  indem 
die  acuten  entzündlichen  Erscheinungen  sich  jedes  Mal  wieder  voll- 
ständig zurückbilden.  Ziemlich  oft  entwickeln  sich  aber  auch  in  ihnen 
allmählich  dauernde  Verdickungen  uud  Verunstaltungen,  welche  gewöhn- 
lich als  Gichtknoten  (Tophi  arthritici)  bezeichnet  werden.  In  manchen 
Fällen  kann  man  einzelne  ähnliche  Knoten  auch  an  den  Muskeln  und 
Sehnen,  in  der  Haut  (Augenlider;  und  verhältnissmässig  häufig  in  den 
Ohrmuscheln  fühlen.  Sie  bestehen  im  Wesentlichen  aus  Ansammlungen 
hamsaurer  Salze  (s.  u.).  Zuweilen  kommt  es  vor,  dass  derartige  Gicht- 
knoten nach  aussen  aufbrechen,  einen  mit  Uraten  gemischten  dicken 
Eiter  entleeren  und  sich  in  schmerzlose,  *  schlaffe,  schwer  heilende  &e- 
schwüre  verwandeln.  Durch  von  aussen  hinzutretende  septische  Schäd- 
lichkeiten geben  derartige  Geschwüre  mitunter  den  Anlass  zum  Ent- 
stehen ausgedehnterer  phlegmonöser  Eiterungen  u.  dgl. 

Endlich  muss  noch  erwähnt  werden,  dass  die  Gicht  auch  mit  an- 
deren Ejrankheiten  complicirt  sein  kann:  vor  Allem  mit  Nephrolithiasts 
und  zuweilen  auch  mit  Diabetes  mellitus  (s.  o.). 

Anatomisehe  und  ehemisehe  Terindeningren  hei  der  Gicht.  Theore- 
tisehes  Aber  das  Wesen  derselben.  Die  wesentlichste  anatomische  Ver- 
änderung bei  der  Gicht  besteht  in  der  Ablagerung  reichlicher  Mengen 
krystallinischer  Urate  in  die  Gewebe.  Am  deutlichsten  zeigt  sich  dieses 
Verhalten  an  den  erkrankten  Gelenken,  deren  Enorpelflächen  oft  ganz 
mit  weissen,  kreideähnlichen  Massen  überzogen  sind.  In  schweren 
Fällen  sind  ebenso  auch  die  Gelenkbänder,  die  Sehnen,  das  Periost, 
die  Schleimbeutel,  manche  Stellen  der  Haut  u.  s.  w.  von  reichlichen, 
aus  hamsauren  Salzen  bestehenden  Goncrementen  durchsetzt  Alle  diese 
Ablagerungen  bestehen  im  Wesentlichen  aus  saurem  hamsauren  Natron 
neben  welchem  sich  nur  in  geringer  Menge  auch  hamsaurer  Kalk 
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phosphorsaurer  Kalk  und  Kochsalz  nachweisen  lassen,  lieber  das  Zu- 
standekommen dieser  Ablagerungen  hat  Ebstein  neuerdings  genauere 
Angaben  gemacht  Er  fand,  dass  dem  Process  der  Harnsäure-Ausschei- 
dung stets  eine  Gewebmekrose  vorhergeht.  Erst  an  den  vorher  durch 
den  schädlichen  chemischen  Reiz  der  anfangs  noch  gelösten  Harnsäure 
zur  Nekrose  gebrachten  Stellen  des  Knorpels,  der  Sehnen  u.  a.  findet 
nachträglich  das  Auskrystallisiren  und  die  Ablagerung  der  TJrate  statt 
Um  solche  nekrotische  Herde  herum  entwickeln  sich  dann  später 
reactiv-entzündliche  Erscheinungen.  Durch  Ureteren-Unterbindung  bei 
Hühnern  vermochte  Ebstein  dieselben  Veränderungen  in  den  Geweben 
künstlich  hervorzurufen. 

Die  gichtische  Nierenaffection  entspricht  in  ihrem  anatomischen 
Verhalten  fast  ganz  der  genuinen  Schrumpfniere,  nur  dass  sich  ausser- 
dem in  den  Nieren  meist  streifenförmig  angeordnete  Ausscheidungen  von 
Harnsäure  oder  hamsauren  Salzen  finden,  welche  sich  sowohl  im  Lumen 
der  Hamkanälchen ,  als  auch  in  den  Epithelien  und  im  interstitiellen 
Gewebe  nachweisen  lassen.  An  den  letztgenannten  Orten  erfolgt  die 
Ablagerung  der  Urate  auch  hier  wahrscheinlich  stets  erst  nach  einer 
vorhergehenden  Nekrose  des  Gewebes. 

Die  am  Herzen,  in  den  Gefassen  und  in  den  übrigen  Organen 
gefundenen  anatomischen  Veränderungen  bieten  nichts  für  die  Gicht 
speciell  Charakteristisches  dar.  —  Das  Blut  Gichtkranker  ist,  wie  zu- 
erst von  Garrod  mit  Sicherheit  nachgewiesen  ist,  ebenfalls  abnorm 
reich  an  Harnsäure. 

Eine  vollständige  Theorie  der  Gicht  hätte  zu  entscheiden,  ob  es 
sich  bei  dieser  Krankheit  um  eine  vermehrte  Bildung  oder  nur  um  eine 
gehemmte  Ausscheidung  von  Harnsäure  handele,  was  die  eigentliche 
Ursache  dieser  eigenthümlichen  Anomalie  des  Stoffwechsels  sei,  welche 
Bedingungen  die  krystallinischen  Ausscheidungen  der  Harnsäure  in  den 
Geweben  hervorrufen,  aus  welchen  Gründen  gerade  gewisse  Organe,  wie 
namentlich  die  Gelenke  und  speciell  das  erste  Gelenk  der  grossen  Zehe 
vorzugsweise  häufig  befallen  werden,  und  von  welchen  Umständen  end- 
lich der  Verlauf  der  Krankheit,  ihr  Auftreten  in  einzelnen  Anfallen 
u.  dgl.  abhänge?  Auf  keine  einzige  dieser  Fragen  kann  aber  bisher  eine 
genügende  Antwort  gegeben  werden.  Die  Erfahrung,  dass  die  Gicht 
besonders  oft  bei  Personen  auftritt,  welche  eine  üppige  Lebensweise 
geführt  haben,  hat  zu  der  Anschauung  geführt,  dass  hierbei  eine  nicht 
vollständige  Verbrennung  der  eingeführten  Nahrung  stattGnde  und  die 
überschüssig  gebildete  Harnsäure  sich  deshalb  im  Körper  anhäufe.  Wie 
schon  oben  angeführt,  genügt  aber  diese  Annahme  keineswegs  zur  E^ 
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kläruDg  aller  Gichtfalle,  und  ausserdem  sind  auch  unsere  Kenntnisse 
Ober  die  Entstehung  der  Harnsäure  aus  den  Albuminaten  und  ihre 
weiteren  Umwandlungen  noch  viel  zu  gering,  um  die  nähere  Präcisirung 
einer  derartigen  Hypothese  zu  gestatten.  Man  muss  daher  gestehen, 
dass  uns  die  eigentliche  Ursache  der  Harnsäure-Anhäufung  in  den  Ge- 
weben noch  gänzlich  unbekannt  ist  Yermuthet  darf  nur  werden,  dass 
die  krjstallinische  Ausscheidung  der  im  Blute  oder  im  Gewebssafte 
gelösten  Harnsäure  durch  eine  abnorm  saure  Reaction  der  genannten 
Flüssigkeiten  bedingt  oder  wenigstens  befördert  werde.  Welche  Säuren 
aber  hierbei  eine  Rolle  spielen  und  wie  sie  gebildet  werden,  ist  wiederum 
noch  vollkommen  ungewiss.  Dass  gerade  die  Gelenkknorpel  so  häufig 
zuerst  der  Sitz  der  gichtischen  Ablagerungen  werden,  hängt  vielleicht 
mit  der  geringen  Intensität  der  Säftebewegung  in  denselben  zusammen. 
Ob  dabei  die  Harnsäure  in  dem  Knorpel  selbst  gebildet  wird,  ist 
zweifelhaft.  Ebstein  glaubt,  dass  dieselbe  vorzugsweise  in  den  Mus- 
keln und  im  Knochenmark  entstehe  und  von  hier  aus  dem  Knorpel 
zugeführt  werde ,  während  Andere  (z.  B.  Cantani)  den  Knorpel  selbst 
und  das  Bindegewebe  für  den  Entstehungsort  der  Harnsäure  halten. 

Biainiose.  Die  Diagnose  des  acuten  Gwhtanfalls  hat  meist  keine 
Schwierigkeit,  da  das  plötzliche  Auftreten  des  Schmerzes  in  der  Nacht 
und  seine  Localisation  in  der  einen  grossen  Zehe  sehr  charakteristisch 
sind  und  die  Unterscheidung  von  anderen  acuten  Gelenkaffectionen 
leicht  ermöglichen.  Schwieriger  ist  die  Diagnose  in  den  vorgerückte- 
ren Stadien  der  Krankheit,  wo  sich  die  Erscheinungen  derselben  bereits 
mehr  verwischen.  Doch  erfährt  man  hierbei  oft  durch  die  Anamnese 
von  dem  vorausgegangenen  Auftreten  typischer  Anfälle  und  von  dem 
Bestehen  der  auch  in  diagnostischer  Hinsicht  nicht  unwichtigen  ätio- 
logischen Momente  (Heredität,  Lebensweise  u.  s.  w.).  Freilich  muss  be- 
merkt werden,  dass  manche  Gichtkranke  ihre  Antecedentien  gern  zu 
verbergen  und  namentlich  nicht  selten  auch  ihre  früheren  Gichtanfälle 
zu  verschweigen  suchen.  Besteht  eine  chronische  Gelenkgicht,  so  kommt 
zuweilen  die  Differential-Diagnose  zwischen  dieser  und  der  Arthritis  de- 
formans  in  Betracht.  Letztere  kennzeichnet  sich  jedoch  meist  leicht 
durch  die  zuerst  an  den  Händen  und  Fingern  auftretenden  Deformitäten 
und  durch  den  stetig  chronischen  Verlauf.  Ausserdem  sind  bei  der 
echten  Gicht  zuweilen  die  charakteristischen  Gichtknoten  an  den  Sehnen 
und  in  der  Haut  (Augenlider,  Ohrmuschel)  zu  fühlen. 

Die  Erkennung  des  gichtischen  Ursprungs  einer  chronischen  Ne- 
phritis ist  nur  dann  möglich,  wenn  dem  Auftreten  derselben  andere 
unzweideutige  Gichtsjmptome  vorhergegangen  sind.  Höchstens  könnten 
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ausserdem  noch  etwaige  ätiologische  Momente  (gichtische  Hereditat, 
chronische  Bleivergiftung)  auf  die  richtige  Spur  hinweisen.  Die  Fälle 
von  sogenannter  „primärer  Nierengicht"  (Ebstein),  bei  welchen  Gelenk- 
affectionen  im  ganzen  Verlaufe  der  Krankheit  fehlen,  entziehen  sich 
meist  der  richtigen  klinischen  Diagnose. 

Eine  kurze  Erwähnung  verdient  hier  noch  der  von  Garkod  ge- 
machte Versuch,  den  Nachweis  der  Harnsäure  im  Blute  zur  Diagnose 
der  Gicht  zu  verwenden.  Einige  (5 — 10)  Gramm  Blutserum  oder  seröse 
Flüssigkeit  aus  einer  Vesicator-Blase  werden  in  ein  flaches  ührglas  ge- 
bracht und  mit  ca.  6  — 10  Tropfen  30procentiger  Essigsäure  versetzt 
Dann  wird  ein  Leinwandfaden  in  die  Flüssigkeit  gelegt  und  letztere 
bei  niederer  Temperatur  etwa  einen  Tag  lang  stehen  gelassen.  Bei 
genügend  hohem  Harnsäure -Gehalte  der  Flüssigkeit  findet  man  jetzt 
an  dem  Faden  einzelne  durch  Form  und  chemische  Beaction  erkenn- 
bare Harnsäure  -  Kiystalle.  Grossen  Eingang  in  die  Praxis  hat  diese 
„Fadenprobe^  Garrod's  indessen  nicht  gefunden,  da  sie  nur  gelingt, 
wenn  ziemlich  reichliche  Harnsäure-Mengen  im  Blute  vorhanden  sind, 
und  da  andererseits  zuweilen  auch  bei  Gesunden  oder  bei  sonstigen 
Erankheitszuständen  Harnsäure  im  Blute  vorkommt. 

Prognose.  Wie  günstig  auch  die  Prognose  des  einzelnen  Gicht- 
anfalls ist,  so  selten  darf  man  doch  auf  ein  dauerndes  Erlöschen  der 
Krankheit  hofTen.  Nur  wenn  die  Patienten  von  den  ersten  Erschei- 
nungen der  Gicht  an  sich  in  prophylaktisch-diätetischer  Beziehung  aufs 
Strengste  verhalten,  ist  Aussicht  vorhanden,  dass  die  Krankheit  auch  in 
der  Folgezeit  nur  selten  und  relativ  mild  auftritt  und  dass  die  schwe- 
ren gichtischen  Erkrankungen  der  inneren  Organe  ausbleiben.  Sind 
die  inneren  Organe,  speciell  die  Nieren  noch  gesund,  so  ist  auch  keine 
unmittelbare  Lebensgefahr  vorhanden  und  die  Kranken  können  dann 
trotz  ihrer  Gicht  ein  hohes  Alter  erreichen.  Höchstens  treten  durch  die 
sich  allmählich  ausbildenden  chronischen  Gelenkveränderungen  Fnnc- 
tionsstörungen  beim  Gehen  und  bei  anderen  Bewegungen  ein.  Im 
TJebrigen  ist  das  Allgemeinbefinden  der  Ejranken  in  der  Zeit  zwischen 
den  einzelnen  Anfallen  häufig  ein  ganz  ungetrübtes,  und  die  Erfahrung 
hat  sogar  gelehrt,  dass  die  Kranken  sich  oft  gerade  nach  Ablauf  der 
schwereren  Gichtanfalle  am  wohlsten  fühlen,  während  rudimentäre  und 
unregelmässig  auftretende  Anfälle  häufig  als  ein  ungünstiges  Zeichen 
angesehen  werden.  Eine  ernste  Gefahr  tritt  immerhin  erst  dann  ein, 
wenn  sich  eine  chronische  Nephritis  entwickelt.  Die  Prognose  ist  dann 
ebenso  ungünstig  und  hat  auf  alle  dieselben  Möglichkeiten  Bücksicht 
zu  nehmen,  wie  bei  den  anderen  Formen  der  Schmmpfniere  (s.  d.). 
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Therapie.  Alle  Aerzte  stimmen  darin  überein,  dass  die  Behandlung 
der  Gicht  in  erster  Linie  keine  medicamentöse,  sondern  eine  diätetische 
sein  mnss.  Nnr  wenn  der  Patient  Energie  genng  besitzt,  von  dem 
ersten  Auftreten  der  Krankheit  an  in  Bezng  anf  seine  Nahrung  und 
seine  ganze  Lebensweise  den  nothwendigen  Anordnungen  aufs  Strengste 
Folge  zu  leisten,  ist  ein  wesentlicher  therapeutischer  Erfolg  möglich. 

Die  näheren  diätetischen  Vorschrißen,  welche  neuerdings  von 
verschiedenen  Seiten  für  Gichtkranke  aufgestellt  sind,  weichen  unter 
einander  nicht  unbeträchtlich  ab ;  indessen  sind  diese  Unterschiede  doch 
in  Wirklichkeit  nicht  so  gross,  wie  sie  auf  den  ersten  Blick  scheinen, 
und  jedenfalls  kommt  es  im  Allgemeinen  mehr  auf  die  Quantität  der 
einzelnen  Nahrungsmittel,  als  auf  die  specielle  Qualität  derselben  an. 
Da  die  meisten  Gichtkranken  fettleibig  sind,  so  fällt  die  ihnen  vorzu- 
schreibende Diät  grösstentheils  mit  der  Diät  für  Fettleibige  zusammen. 
Daher  ist  zunächst  die  Gesammtmenge  der  Nahrung  einzuschränken 
und  nur  so  viel  zu  geniessen  erlaubt,  als  zur  Stillung  des  Hungers 
unbedingt  nothwendig  ist  Die  Ernährung  kann  eine  gemischte  bleiben, 
d.  h.  aus  Eiweissstoffen,  Kohlehydraten  und  Fetten  bestehen,  doch  sind 
von  allen  diesen  nur  geringe  Mengen  gestattet  (s.  das  folg.  Capitel). 
Die  Eiweisszufuhr  ist  bis  zu  einem  gewissen  Grade  einzuschränken, 
um  die  Bildung  der  Harnsäure  herabzusetzen,  die  Zufuhr  von  Fett  und 
Kohlehydraten  ist  zu  vermindern,  um  eine  möglichst  vollständige  Ver- 
brennung des  Eiweisses  zu  erzielen  und  jeden  weiteren  Fettansatz  zu 
vermeiden.  Saure  Speisen  sind  zu  verbieten,  damit  die  Ausscheidung 
der  Harnsäure  in  den  Geweben  nicht  erleichtert  werde.  Einige  prak- 
tische Erfahrungen  scheinen  dafür  zu  sprechen,  dass  eine  vorherrschend 
vegetabilische  Nahrung  von  Gichtkranken  besser  vertragen  wird,  als 
eine  animalische  Kost  Doch  handelt  es  sich  hierbei  bei  genauerer 
Betrachtung  wiederum  im  Wesentlichen  nur  um  quantitative  Verhält- 
nisse, indem  die  genossenen  und  namenüich  die  im  Darm  resorbirten 
Nahrungsmengen  bei  vegetabilischer  Diät  fast  stets  geringer  sind,  als 
bei  Fleischnahrung.  Die  den  Gichtkranken  vorzuschreibende  Kost  soll 
denmach  vorzugsweise  aus  magerem  Fleisch,  Fisch,  Fleischbrühe, 
grünem  Gemüse,  geringen  Mengen  von  Milch,  Ei  und  Brod  bestehen. 
Süsse  Mehlspeisen,  fette  Fleischspeisen,  Kartoffeln  und  alle  sauren 
Speisen  sind  zu  vermeiden,  während  Obst  in  massiger  Menge  gestattet 
ist  Als  Getränk  ist  „Wasser  das  Beste*^  doch  ist  eine  zu  reichliche 
Flüssigkeitsauftiahme  unnütz  und  kann  vielleicht  sogar  von  schlechten 
Folgen  begleitet  sein  (s.  u.).  Alcoholica  in  grösseren  Quantitäten  sind 
den  Gichtkranken  sicher  schädlich.    Kann  man  sie  nicht  ganz  ver- 
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bieten,  so  ist  doch  wenigstens  die  Menge  derselben  nach  Möglichkeit 
einzuschränken. 

Wenn  durch  eine  in  ausreichender  Weise  eingeschränkte  Nahrung 
die  Verzögerung  des  Stoffwechsels  und  insbesondere  jede  fiberschüssige 
Bildung  von  Harnsäure  verhindert  wird,  so  giebt  es  andererseits  zur 
unmittelbaren  Förderung  des  Stoffumsatzes  kein  besseres  Mittel,  als 
ausreichende  Muskelarbeit.  Corpulenten,  noch  kräftigen  Patienten,  bei 
welchen  noch  keine  ernstere  Erkrankung  der  inneren  Organe  vorliegt, 
ist  daher  ein  ausreichendes  Maass  körperlicher  Bewegung  (Bergsteigen, 
Zimmergymnastik,  Gartenarbeit  u.  dgl.)  dringend  anzurathen.  „Wenig 
Schlaf,  viel  Bewegung"  muss  der  Grundsatz  derartiger  Kranken  sein.  — 
In  gleicher  Absicht,  um  den  Stoffwechsel  zu  beschleunigen,  werden  von 
den  Arthritikem  auch  Bäder  mit  Nutzen  gebraucht  Im  Beginne  der 
Krankheit  sind  kühlere  Bäder  und  Abreibungen,  Kochsalzbäder,  unter 
Umständen  sogar  der  vorsichtige  Gebrauch  eines  Seebades  nützlich. 
Für  die  vorgerückteren  Stadien  der  Krankheit  eignen  sich,  namentlich 
wenn  bereits  dauernde  gichtische  Gelenkveränderungen  eingetreten  sind, 
die  wärmeren  Bader  in  Teplitz,  Wildbad,  Wiesbaden,  Baden-Baden, 
Karlsbad,  Ems,  Aachen  u.  a. 

Ausser  den  bisher  besprochenen  allgemein-diätetischen  Vorschriften 
ist  der  innerliche  Gebrauch  der  Alkalien  als  das  zweckmässigste  Heil- 
mittel bei  der  Gicht  erkannt  worden.  In  der  That  entspricht  diese 
Verordnung  sowohl  den  Ansprüchen  der  Praxis,  indem  schon  seit  langer 
Zeit  die  oft  recht  günstigen  Erfolge  des  Gebrauchs  der  alkalischen 
Mineralwässer  festgestellt  sind,  als  auch  den  theoretischen  Vorstellungen 
über  die  Ablagerung  der  Harnsäure  in  Folge  einer  übermässigen  Sänre- 
bildung  in  den  Geweben  (s.  o.).  Auch  die  Anregung  des  Eiweissum- 
satzes  durch  die  Kochsalzzufuhr,  die  Förderung  der  Nierensecretion, 
die  Beseitigung  von  Magenkatarrhen,  von  Stuhlverstopfung  u.  a.  sind 
Momente,  von  denen  der  günstige  Einfluss  der  Mineralwässer  abhängt, 
und  endlich  ist  auch  hier  wiederum  daran  zu  erinnern,  dass  das  £in- 
halteti  der  zweckmässigen  Diät  und  Lebensweise  von  vielen  Kranken 
an  den  Kurorten  viel  besser  befolgt  wird,  als  zu  Hause.  Unter  den 
alkalischen  Wässern  haben  sich  Karlsbad  und  Vichy  den  grössten  Buf 
bei  der  Behandlung  der  Gicht  erworben,  obwohl  mit  den  entsprechend 
zusammengesetzten  Quellen  {Ems,  Neuenahr  u.  a.)  gewiss  ähnliche  Er- 
folge erzielt  werden  können.  Unter  den  Kochsalzwässem  eignet  sich 
zu  Trinkkuren  besonders  Wiesbaden,  femer  Baden-Baden,  Kissingen, 
Homburg  u.  a.  —  Mit  Rücksicht  auf  die  chemische  Thatsache,  dass  die 
Lithionsalze  ein  besonders  grosses  Lösungsvermögen  für  die  Harnsäure 
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besitzen,  ist  neuerdings  der  innerliche  Gebraach  der  Lithionwässer 
besonders  empfohlen  worden.  Da  aber  die  natürlichen  Lithionwässer 
(Eronenquelle  in  Obersalzbrunn,  Assmannshausen,  Salzschlirf  u.  a.)  nur 
sehr  geringe  Mengen  von  kohlensaurem  Lithium  oder  Chlorlithium  ent- 
halten, so  dürfte  der  Gebrauch  der  künstlichen  Lithionwässer  (z.  B.  der 
von  Struve  oder  Ewich  hergestellten)  mehr  zu  empfehlen  sein.  Man 
kann  auch  den  Kranken  Pulver  von  0,1 — 0,2  Lithion  carbonicum  ver- 
schreiben, von  denen  sie  2— 3  mal  taglich  ein  Pulver  in  einem  Glase 
Selters-  oder  Biliner  Wasser  gelöst  nehmen. 

Alle  sonst  noch  früher  angewandten  Mittel,  welche  die  „gichtische 
Diathese''  als  solche  beseitigen  sollten,  sind  in  ihrer  Wirkung  völlig 
zweifelhaft  und  verdienen  daher  keine  besondere  Erwähnung. 

Was  die  Behandlung  des  acuten  Gichtanfalls  anbetrifft,  so  sind 
eingreifendere  Mittel  jetzt  fast  allgemein  verlassen  worden.  Der  Kranke 
muss  selbstverständlich  das  Bett  hüten,  das  ergriffene  Zehengelenk 
wird  in  Watte  eingehüllt,  das  ganze  Bein  hoch  gelagert,  eine  strenge 
Diät  angeordnet.  Für  ausreichende  Stuhlentleerung  ist  durch  ein  Klysma 
zu  sorgen;  bestehen  stärkere  Magenbeschwerden,  so  lässt  man  etwas 
Natron,  Magnesia  oder  ein  Amarum  nehmen.  Werden  die  Schmerzen 
sehr  heftig,  so  ist  neben  narkotischen  Einreibungen,  warmen  Umschlä- 
gen u.  dgL  eine  subcutane  Morphiuminjection  das  sicherste  Mittel.  Ob 
es  ausserdem  noch  innere  Medicamente  giebt,  welche  den  Gichtanfall 
abzukürzen  vermögen,  ist  ungewiss.  Li  früheren  Zeiten  war  das  Col^ 
chicum  (3—4  mal  täglich  20—30  Tropfen  Vinum  oder  Tinctura  Col- 
chici)  das  beliebteste  Mittel,  welches  gegenwärtig  aber  viel  seltener 
angewandt  wird.  Salicj/lsäure  und  salicylsaures  Natron^  in  derselben 
Weise  verordnet,  wie  beim  acuten  Gelenkrheumatismus,  scheinen  zu- 
weilen, aber  nicht  immer,  von  günstigem  Einfluss  zu  sein. 

Die  chronischen  gichtischen  Gelenkaff ectionen  werden  in  ähnlicher 
Weise  behandelt,  wie  die  anderen  Formen  der  chronischen  Arthritis 
(8.  S.  154).  Vorsichtige  Massage  und  Bäder  (Thermalbäder,  Schwefel- 
thermen, Schwefelschlammbäder)  sind  die  wirksamsten  Mittel,  welche 
mit  dem  Gebrauche  der  gegen  die  gichtische  Disposition  überhaupt 
anzuwendenden  Medicamente  {Alkalien,  Lithion)  zu  verbinden  sind. 
Auch  dem  Gebrauche  des  Jodkaliums  wird  von  einigen  Aerzten  ein 
günstiger  Einfluss  auf  die  Resorption  der  gichtischen  Ablagerungen 
zugeschrieben. 

Die  Therapie  der  übrigen  Complicationen ,  insbesondere  der  ///c//- 
tischen  Nephritis  braucht  nicht  besonders  besprochen  zu  werden,  da 
die  Behandlung  des  Grundleidens  stets  die  Hauptsache  ist  und  im 
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Uebrigen  nur  die  schon  früher  in  den  betreffenden  Capiteln  erwähnten 
symptomatischen  Anordnungen  in  Betracht  kommen. 

ZWÖLFTES  CAPITEL. 
Die  abnorme  Fettleibigkeit. 

(Corputens,  Fettsucht,  Polysarcia  adiposa.) 

Begriffsbestlmmangr  und  Aetiologle.  Da  der  Fettgehalt  des  Körpers 
ziemlich  grossen  Schwankungen  unterliegt,  so  ist  eine  strenge  Grenze 
zwischen  dem  normalen  Verhalten  und  der  als  abnorm  zu  betrachten- 
den Fettleibigkeit  nicht  vorhanden.  In  praktischer  Beziehung  darf 
diese  Grenze  da  gezogen  werden,  wo  die  Fettleibigkeit  den  von  ihr 
Betroffenen  lästig  zu  werden  und  ihnen  subjective  Beschwerden  zu  ver- 
ursachen anfangt.  Hat  die  Polysarcie  einen  gewissen  Grad  erreicht, 
so  bleiben  auch  schwerere  Folgen  fast  niemals  aus,  und  es  ist  dann 
berechtigt,  die  Fettleibigkeit  als  eine  wirkliche  Krankheit,  nicht  nur 
als  einen  unbequemen  Zustand  des  Körpers  anzusehen.  Freilich  ver- 
mischen sich  in  solchen  Fällen  sehr  häufig  die  Symptome  der  Fett- 
leibigkeit mit  anderen  Krankheitserscheinungen,  welche  als  beigeordnete 
Folgezustände  durch  dieselben  ursächlichen  Momente,  wie  jene,  entr 
standen  sind. 

Die  häufigste  und  hauptsächlichste  Ursache  der  Fettleibigkeit  ist 
eine  andauernd  zu  reichliche  Zufuhr  von  Nahrungsstoffen.    Das  „za 
reichlich"  bedeutet  hier,  dass  bei  der  genossenen  Menge  von  Nahrungs- 
stoffen trotz  eines  bereits  bestehenden  mittleren  Fettgehalts  des  Kör- 
pers beständig  noch  Fett  angesetzt  wird.    Ob  dabei  der  XJeberschuss 
an  Nahrung  vorzugswq^e  die  Eiweisskörper,  die  Kohlehydrate  oder  die 
Fette  betrifft,  ist  an  sich  gleichgiltig,  da  bei  genügenden  quantitativen 
Verhältnissen  unter  jeder  dieser  Bedingungen  ein  Fettansatz  stattfinden 
kann.   Immerhin  ist  es,  wie  gleich  gezeigt  werden  wird,  am  häufigsten 
ein  üeberschuss  an  Fett  und  Kohlehydraten  der  Nahrung,  welcher  den 
zunehmenden  Fettreichthum  des  Körpers  zur  nothwendigen  Folge  hat 
Da  es  sich  hierbei  fast  immer  um  stetig  wirkende  Factoren  handelt, 
so  braucht  der  jeweilig  vorhandene  Üeberschuss  durchaus  kein  sehr 
grosser  zu  sein.   Man  hört  sehr  oft  die  Fettleibigen  sich  darüber  wun- 
dem, dass  sie  immer  mehr  an  Körpergewicht  zunehmen,  obgleich  sie 
„gar  nicht  mehr  essen,  als  andere,  magere  Personen**.  Dies  wird  leicht 
verständlich,  wenn  man  bedenkt,  dass  ein  täglich  stattfindender  An- 
satz von  nur  5  Gramm  Fett  genügt,  um  das  Körpergewicht  inneiiialb 
10  Jahren  (also  etwa  in  der  Zeit  vom  35.  bis  zum  45.  Lebenqahre) 
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um  37  Pfimd  za  vermehren.  In  Wirklichkeit  findet  nicht  selten  ein 
noch  grösserer  taglicher  Fettansatz  statt 

Qeht  man  anf  die  Frage  nach  den  Ursachen  des  Fettansatzes  etwas 
näher  ein,  so  ergeben  sich  die  hierbei  vorzagsweise  za  berücksichtigen- 
den physiologischen  Gesichtspunkte  in  einfacher  und  klarer  Weise  aus 
den  namentlich  von  Vorr,  Pettenkoper  und  ihren  Schülern  gefunde- 
nen Emährungsgesetzen.  Hiernach  weiss  man,  dass  sowohl  die  Eiweiss- 
körper,  als  auch  die  Kohlehydrate  der  Nahrung  die  Quelle  im  Körper 
entstandenen  Fettes  sein  können,  dass  aber  andererseits  auch  —  und 
zwar  in  ziemlich  ausgiebiger  Weise  —  das  in  der  Nahrung  enthaltene 
Fett  als  solches  in  die  Fettzellen  des  Körpers  abgelagert  werden  kann. 
Beim  Zerfall  der  Eiweisssubstanzen  wird  stets  Fett  abgespalten,  welches 
zwar  meist  weiter  oxydirt,  unter  Umständen  aber  auch  unverändert  im 
Körper  zurückgehalten  wird.  Die  Fettbildung  aus  Eiweiss  ist  sogar 
für  gewöhnlich  wahrscheinlich  weit  bedeutender,  als  die  Fettbildung 
aus  den  Kohlehydraten  der  Nahrung,  obgleich  es  als  feststehend  zu 
betrachten  ist,  dass  auch  aus  den  letzteren  im  Körper  Fett  entstehen 
kann.  Die  grosse  Bedeutung,  welche  die  Kohlehydrate  bei  der  Ent- 
stehung der  Fettleibigkeit  haben,  liegt  aber  weniger  darin,  dass  sie 
unmittelbar  zur  Quelle  der  Fettbildung  werden,  als  in  dem  Umstände, 
dass  sie  als  leicht  zersetzliche  Substanzen  das  aus  den  Eiweisskörpem 
gebildete  und  das  aus  der  Nahrung  unmittelbar  resorbirte  Fett  vor 
dem  weiteren  Zerfall  schützen  und  somit  den  Ansatz  desselben  in 
hohem  Maasse  begünstigen. 

Man  sieht  also,  dass  bei  einer  im  Einzelnen  sehr  verschiedenartig 
zusanmiengesetzten  Nahrung  ein  Fettansatz  im  Körper  stattfinden  kann. 
Die  in  Wirklichkeit  am  häufigsten  stattfindenden  Verhältnisse  richten 
sich  aber  natürlich  vorzugsweise  nach  der  durch  unsere  Sitten  und  Gre- 
wohnheiten  bedingten  Art  der  Ernährung.  Da  letztere  fast  stets  eine 
„gemischte*^  ist,  d.  h.  gleichzeitig  aus  Eiweiss,  Fett  und  Kohlehydraten 
besteht,  so  ist  es  auch  in  den  meisten  Fällen  ein  Ueberschuss  an  allen 
diesen  drei  Nahrungsstoffen  oder  wenigstens  ein  Ueberschuss  an  Fett 
und  Kohlehydraten,  welcher  den  Fettansatz  bedingt  Ebenso  gut  kann 
aber  auch  ein  Mensch  fettleibig  werden,  wenn  er  sehr  wenig  Fett,  aber 
viel  Eiweiss  und  Kohlehydrate,  oder  wenn  er  sehr  wenig  Kohlehydrate, 
aber  viel  Fleisch  und  Fett  geniesst.  Um  diese  Verhältnisse  wenigstens 
einigermaassen  durch  bestimmte  Zahlenangaben  anschaulich  zu  machen, 
führen  wir  hier  das  von  Vorr  gewählte  Beispiel  an,  dass  ein  erwachsener 
kräftiger  Mann,  welcher  durch  eine  tägliche  Aufnahme  von  118  Grm. 
Eiweiss  und  259  Gnn.  Fett  seinen  Körperbestand  an  Fett  und  Eiweiss 
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im  Gleichgewicht  erhält,  bei  jedem  Zuwachs  des  Fettgehalts  dieser 
Nahrung  unter  sonst  gleichen  Bedingungen  Fett  ansetzen  würde.  Das- 
selbe würde  aber  auch  geschehen,  wenn  er  statt  der  erwähnten  Nah- 
rungsmengen täglich  mehr,  als  1 1 8  6rm.  Eiweiss  und  600  Grm.  Stärke- 
mehl, oder  täglich  mehr,  als  ausschliesslich  664  Grm.  Eiweiss,  oder 
endlich  täglich  mehr,  als  118  Grm.  Eiweiss,  100  Grm.  Fett  und 
368  Grm.  Stärkemehl  geniessen  würde  0-  Es  liegt  auf  der  Hand,  dass 
der  durch  die  zuletzt  genannten  Zahlen  ausgedrückte  Wertb,  welcher 
in  der  That  annähernd  dem  mittleren  Eostmaass  eines  im  Eörper- 
gleichgewicht  bleibenden  Erwachsenen  ^)  aus  der  wohlhabenderen  Klasse 
entspricht,  am  leichtesten  überschritten  werden  kann,  und  dass  dann 
eine  Ablagerung  des  im  Körper  überschüssig  vorhandenen  Fettes  ein- 
treten muss. 

Unter  den  einzelnen  Nahrungsmitteln  müssen  wir  noch  die  Be- 
deutung einer  Gruppe  derselben  für  die  Entstehung  der  Fettleibigkeit 
besonders  hervorheben,  nämlich  die  der  alkohobschen  Getränke,  Dass 
die  leider  sehr  verbreitete  Unsitte  des  übermässigen  Genusses  alkoho- 
lischer Getränke  in  dieser  Beziehung  eine  wichtige  Rolle  spielt,  ist  un- 
zweifelhaft. Man  braucht  nur  an  die  häufige  Corpulenz  der  Bierbrauer 
und  Gastwirthe,  der  Bewohner  gewisser  Länder,  wo  das  Biertrinken 
vorzugsweise  zu  Hause  ist  (Bayern !),  gewisser  Studenten  in  den  ersten 
Semestern  und  zahlreicher  anderen  an  den  Alkoholgenuss  gewöhnten 
Personen  zu  denken.  Dabei  ist  aus  leicht  begreiflichen  Gründen  der 
Genuss  des  Bieres  in  dieser  Hinsicht  von  schädlicherem  Einflüsse,  als 
das  Trinken  von  Wein  und  Schnaps.  Denn  das  Bier  enthält  ausser 
dem  Alkohol  auch  eine  nicht  geringe  Quantität  von  Kohlehydraten, 
welche  namentlich  deshalb  in  Betracht  kommen,  weil  die  täglich  auf- 
genommene Gesammtmenge  des  Bieres  häufig  eine  sehr  beträchtliche 
ist    Zalilreiche  Personen  —  welche  sich  über  die  Bezeichnung  von 


1)  Dieser  Berechnung  liegt  die  wichtige,  von  Hubnbb  gefundene  Thatsache 
zu  Grunde,  dass  „diejenigen  Mengen  der  Nahrungsstofife  in  Bezug  auf  den  Fett- 
ansatz glcichwerthig  sind,  welche  bei  ihrer  Oxydation  zu  Kohlens&urc  und  Wasser 
die  gleiche  Wärmenienge  bilden".  In  dieser  Beziehung  entsprechen  100  Gna. 
Fett  =  211  Grm.  Eiweiss  »  232  Grm.  Stärkemehl  »  234  Grm.  Rohrzucker  « 
250  Grm.  Traubenzucker. 

2)  Häutig  ist  wahrscheinlich  der  Fettgehalt  der  Nahrung  etwas  geringer, 
der  Gehalt  derselben  an  Eiweiss  und  Kohlehydraten  etwas  grösser.  Voit  giebt 
als  Kostmaass  für  einen  ^yohlhabendcn  127  Grm.  Eiweiss,  89  Fett,  362  Kohle- 
hydrate, für  einen  kräftigen  Arbeiter  1 18  Grm.  Eiwelsa,  56  Fett  and  500  Kohle- 
hydrate an.    Selbstverständlich  bedeuten  diese  Zahlen  nur  Mittelwerthe. 
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„Trinkern''  oder  gar  „Sänfem''  höchlichst  erzürnen  würden  —  gemessen 
lange  Zeit  hindurch  5 — 6  Glas  Bier  taglich,  welche  ca.  150  Grm.  Kohle^ 
hydrate  enthalten,  also  beinahe  die  Hälfte  des  gesammten  täglichen 
Bedarfs  an  diesem  Nahrungsstoffe.  Und  wie  häufig  wird  diese  Menge 
weit  überschritten !  Dazu  kommt  nun  ausserdem  noch  der  (behalt  des 
Bieres  an  Alkohol  (3 — 4  Vo)*  welcher  ebenfalls  den  Fettansatz  begünstigt, 
da  der  Alkohol  als  leicht  oxydabler  Stoff  das  im  Körper  vorhandene 
Fett  in  nicht  unbedeutendem  Maasse  vor  der  Verbrennung  schützt  und 
ausserdem  wahrscheinlich  durch  eine  directe  Schädigung  der  Zellen 
ihre  Fähigkeit  zur  Stoffzersetzung  vermindert. 

Somit  dürfte  es  sich  wohl  leicht  erweisen  lassen,  dass  in  der  weit- 
aus grössten  Anzahl  der  Fälle  die  abnorme  Fettleibigkeit  vorzugsweise 
nur  in  der  su  reichlichen  Zufuhr  von  Nahrungsstoffen  ihren  Grund 
hat  Auf  die  gegentheilige  Angabe  der  meisten  Fetten,  dass  sie  „gar 
nicht  mehr,  als  Andere  ässen^S  ist  nichts  zu  geben.  Die  Meisten  von 
ihnen  wissen  überhaupt  gar  nicht,  wie  viel  Nahrungsstoffe  sie  beim 
Essen  und  Trinken  aufnehmen ,  während  andere ,  nachdem  sie  bereits 
fett  geworden  sind,  freilich  weniger  essen,  als  früher,  aber  immer  noch 
genug,  um  ihren  Eörperbestand  an  Fett  auf  gleicher  Höhe  zu  erhalten. 
Indessen  muss  doch  hervorgehoben  werden,  dass  unter  Umständen 
zweifellos  auch  noch  andere  Momente  ausser  der  übermässigen  Nah- 
nmgsaufnahme  auf  den  Fettansatz  im  Körper  von  Einfluss  sein  können, 
nämlich  solche,  welche  den  Fettverbrauch  im  Körper  herabsetzen. 
Hierher  gehört  vor  Allem  ein  su  geringes  Maass  von  Körperbewegung. 
Da  die  Muskelarbeit  auf  die  Zersetzung  des  Fettes  in  hohem  Grade 
einwirkt,  so  ist  es  nicht  unverständlich,  dass  Leute  mit  sitzender  Lebens- 
weise, welche  viel  schlafen  und  sich  wenig  Bewegung  machen,  leichter 
fett  werden,  als  Personen,  die  täglich  eine  schwere  körperliche  Arbeit 
zu  verrichten  haben.  Ferner  giebt  es  auch  gewisse  sonstige  krankhaße 
Zustände^  welche  den  Fettansatz  zu  befördern  scheinen.  So  z.  B.  be- 
obachtet man  zuweilen  bei  Anämischen  eine  auffallende  Neigung,  fett 
zu  werden,  was  zum  Theil  von  der  Herabsetzung  der  Oxydationsvor- 
gänge im  Körper,  zum  Theil  aber  auch  von  der  geringen  Muskelthätig- 
keit  solcher  Personen  abhängt  Auf  der  letztgenannten  Ursache  be- 
ruht wohl  auch  meist  die  bei  Gelähmten  (Hemiplegischen)  nicht  sehr 
selten  auftretende  Corpulenz.  Vielleicht  können  aber  auch  Störungen 
des  Nervensystems  direct  auf  den  Stoffwechsel  von  Einfluss  sein,  wo- 
rauf z.  B.  die  bei  angeborenen  cerebralen  Defecten  (congenitalem 
fichwachsinn  u.  dgLj  mitunter  vorkonmiende  Fettsucht  hinweist  Femer 
scheinen  Circulationsstörungen  durch  Erschwerung  der  Oxydation  das 
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Zustandekommen  der  Fettleibigkeit  zu  begünstigen;  Beispiele  hierfür 
bieten  manche  jugendlichere  Individuen  mit  Herzfehlem  dar,  obwohl 
es  auch  hier  nicht  leicht  ist,  die  Wirkung  anderer  Momente  (Körper- 
ruhe) auszuschliessen. 

Endlich  kann  man  auch  den  Begriff  einer  angeborenen  constitu- 
tionellen  Disposition  zum  Fettwerden  nicht  ganz  entbehren.  Hierfür 
sprechen  namentlich  die  schon  in  Jrüher  Jugend  auftretenden  Fälle 
von  Fettsucht,  femer  die  nicht  zu  leugnende  Thatsache,  dass  die  Fett- 
sucht in  manchen  Familien  erblich  zu  sein  scheint,  femer  der  Umstand, 
dass  manche  Eacen  (z.  B.  die  jüdische)  und  Völkerschaften  mehr  zur 
Corpulenz  neigen,  als  andere.  Auch  Alter  und  Geschleckt  sind  inso- 
fem  nicht  ohne  Einfluss,  als  die  höheren  Grade  der  Fettleibigkeit  nicht 
oft  vor  dem  30.  Lebensjahre  vorkommen  und  bei  Frauen  etwas  häufiger 
zu  sein  scheinen,  als  bei  Männern.  In  allen  diesen  Fällen  darf  aber 
der  Einfluss  der  ,4)isposition"  nicht  überschätzt  werden,  da  bei  ge- 
nauerem Zusehen  sich  fast  immer  auch  die  früher  angeführten  Ver- 
hältnisse der  Emähmng  und  der  Muskelarbeit  als  ausreichende  Mo- 
mente zur  Erklänmg  der  Fettleibigkeit  nachweisen  lassen.  Eigentlich 
sollte  man  aber  nur  solche  Fälle,  bei  denen  die  Fettleibigkeit  aus  der 
Zufuhr  und  dem  Verbrauch  der  Nahrung  allein  nicht  ohne  Weiteres 
erklärt  werden  kann,  als  wirkliche  „Fettsucht^*'  bezeichnen,  während  für 
alle  anderen  Fälle  der  Name  der  „Fettleibigkeit"  oder  „Corpulenz"  bei- 
zubehalten wäre. 

Pathologie  der  Fettleibigrkeit.  Hat  die  Fettleibigkeit  eine  gewisse 
Grenze  überschritten,  so  giebt  sie  sich  schon  auf  den  ersten  Blick 
durch  das  veränderte  Aussehen  des  Körpers  zu  erkennen.  Da  das 
Unterhautzellgewebe  eine  Hauptstätte  für  die  Ablagemng  des  Fettes 
ist,  so  erreicht  der  Panniculus  adiposus  bald  eine  nicht  unbedeutende 
Dicke.  Das  Gesicht  wird  hierdurch  mnder  und  plumper,  die  Augen 
erscheinen  verkleinert,  unter  dem  Einn  wölbt  sich  ein  zweiter  Wulst 
als  sogenanntes  „Doppelkinn"  hervor,  die  Bmst  erscheint  breiter,  die 
TaUle  verschwindet,  und  namentlich  bei  Frauen  entwickeln  sich  die 
Mammae  nicht  selten  zu  unförmlichen  Massen,  über  welchen  die  Haut 
so  gespannt  wird,  dass  es  zur  Entstehung  richtiger  Striae  kommt  Tor 
Allem  wird  aber  die  Haut  des  Abdomens  zum  Hauptdepot  des  Fettes. 
Der  Bauch  wölbt  sich  immer  mehr  und  mehr  vor,  bis  er  schliesslich 
zum  wahren  „Hängebauch"  wird  und  seine  untere  Fläche  die  Vorder- 
seite der  Oberschenkel  berührt.  In  den  Inguinalgegenden,  unterhalb 
der  Mammae,  zwischen  den  Hinterbacken  kommt  es  nicht  selten  zur 
Intertrigo-Bildung,  und  die  ganze  Haut  fühlt  sich  fettig  an,  da  die 
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Secretion  der  Talgdrflsen  eine  vermehrte  ist.  —  Gleichzeitig  mit  der 
Yeimehnmg  des  Fettgewebes  im  Panniculus  adiposas  findet  auch  eine 
Fettablagerung  an  zahlreichen  inneren  Organen  statt  (Netz,  Mediasti- 
num, Herzbeutel,  Nierenbapsel  u.  a.),  auf  welche  wir  zum  Theil  unten 
noch  einmal  zurückkommen. 

Dass  der  Eörperumfang  und  das  Körpergewicht  unter  diesen  Um- 
ständen beträchtlich  zunehmen  müssen,  versteht  sich  von  selbst.  Als 
ungeföhrer  Anhalt  mag  die  Angabe  dienen,  dass  bei  erwachsenen  mittel- 
grossen Männern  jedes  Körpergewicht  über  90  Kilo,  bei  Frauen  jedes 
Körpergewicht  über  75  Eolo  im  Allgemeinen  als  zu  gross  angesehen 
werden  darf').  Diese  Vermehrung  der  Körpermasse  ist  auch  die  zu- 
nächst in  Betracht  kommende  Ursache  der  subjectiven  Beschwerden. 
Die  Fettleibigen  haben  bei  jeder  Bewegung  eine  grössere  Muskelarbeit 
zu  verrichten,  als  ein  magerer  Mensch,  und  die  nothwendige  Folge  da- 
von ist,  dass  sie  leichter  ermüden,  dass  sie  „schwerfalliger*'  werden 
und  alle  unnöthigen  Bewegungen  nach  Möglichkeit  zu  vermeiden  suchen. 
Im  Zusammenhange  mit  der  nothwendigen  grösseren  Muskelanstrengung 
steht  auch  die  bekannte  Erscheinung,  dass  Fettleibige  so  sehr  leicht 
in  Schweiss  gerathen. 

Die  ernsteren  Symptome  der  Fettleibigkeit,  welche  eigentlich  die 
ersten  pathologischen  Erscheinungen  des  Zustandes  darstellen,  beginnen 
aber  erst  dann,  wenn  die  Athmung  und  die  Herzlhäligkeil  gestört  wer- 
den. Die  Kranken  fangen  an,  über  Kurzathmigkeit  zu  klagen,  und  bei 
längerem  Gehen ,  Treppensteigen ,  Bergsteigen  u.  dgl.  tritt  verhältniss- 
mässig  rasch  eine  auffallende  Dyspnoe  ein.  Nicht  selten  zeigen  sich 
zu  gleicher  Zeit  auch  gewisse  Symptome  von  Seiten  des  Herzens :  Puls- 
beschleunigung,  Herzklopfen,  geringe  Unregelmässigkeiten  der  Herz- 
action,  Aussetzen  des  Pulses  u.  dgL  Allmählich  nehmen  alle  diese  Er- 
scheinungen einen  höheren  Grad  an  und  combiniren  sich  mit  anderen 
Symptomen,  welche  ebenfalls  auf  einer  beginnenden  HerzinsufEicienz 
und  den  hiervon  abhängigen  Circulationsstörungen  beruhen  und  sich 
in  der  Neigung  zu  Katarrhen  (Bronchitis),  in  Appetits-  und  Verdauungs- 
störungen, im  Auftreten  von  Oedemen  u.  dgl.  äussern. 

Eine  genauere  Analyse  aller  dieser  Erscheinungen  ergiebt,  dass 
bei  ihrer  Entstehung  sehr  mannigfache  Ursachen  in  einander  greifen, 
welche  aber  alle  schliesslich  zu  demselben  Effect  führen,  nämlich  zu 
der  Erschwerung  der  Athmung  und  vor  Allem  der  Circulation.    Ein 


1)  In  extremen  Fällen  von  Fettleibigkeit  ist  schon  wiederholt  ein  Körpor- 
gewicht von  150  Kilo  und  sogar  noch  mehr  beobachtet  worden! 
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Theil  dieser  Ursachen  liegt  in  dem  vermehrten  Fettgebalt  des  Körpers 
selbst  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  die  starke  Fellablagerung  am  Thorax 
eine  unmittelbare  Erschwerung  der  respiratorischen  Bewegungen  des 
Brustkorbes  zur  Folge  hat,  dass  die  Athemzüge  oberflächlicher  werden 
und  dass  hierin  in  Folge  der  verminderlen  Aspiration  des  Thorax  auch 
ein  Grund  zur  Abschwächung  des  venösen  Blutlaufes  und  der  Lungen- 
circulation  gegeben  ist  Ebenso  ist,  wie  gleich  hier  hervorgehoben 
sein  mag,  der  Mangel  an  ausgiebiger  Körperbewegung  überhaupt  bei 
vielen  Fettleibigen  ein  Moment,  welches  gewiss  nicht  unwesentlich  zur 
Förderung  von  Girculationsstörungen  beitragt,  da  hierdurch  die  Wirk- 
samkeit der  so  zahlreich  an  den  Eörperfascien  angebrachten  und  nur 
bei  Körperbewegungen  in  Action  tretenden  Saugapparate  (Braune)  für 
den  venösen  Blutlauf  erheblich  vermindert  wird.  Dass  die  Fetiablage- 
rung  i7i  der  Umgebung  des  Herzens  direct  hemmend  auf  die  Bewe- 
gungen desselben  einwirkt,  ist  nicht  so  sicher,  wie  vielfach  geglaubt 
wird.  Von  grösserem  Einflüsse  ist  aber  die  Fetldurchwachsung  des 
Herzmuskels  selbst,  d.  h.  die  Ablagerung  von  Fett  in  dem  intermusko- 
lären  Bindegewebe  des  Herzfleisches,  obgleich  auch  diese  Erscheinung, 
deren  Häufigkeit  auch  nicht  überschätzt  werden  darf,  den  secundären 
resp.  beigeordneten  Herzveränderungen  bei  der  Polysarcie  an  Bedeu- 
tung jedenfalls  nachsteht 

Immerhin  kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  in  fast  allen  den 
Fällen,  wo  die  Fettleibigkeit  wirklich  zu  schwereren  Folgesymptomen 
führt,  das  Verhalten  des  Herzens  durchaus  im  Mittelpunkt  aller  Er- 
scheinungen steht    Hierbei  handelt  es  sich,  wie  soeben  schon  ange- 
deutet, zum  Theil  um  die  unmittelbaren  Folgen  des  vermehrten  Fettan- 
satzes im  Körper,  zum  grösseren  Theil  aber  um  Complicationen,  welche 
meist  aus  denselben  Ursachen  j   wie  die  Fettleibigkeit  ^  heroorgegangen 
und  dieser  somit  coordinirt  sind.    In  ersterer  Beziehung  ist  daran  zu 
erinnern,  dass  einmal  die  reichliche  Fettentwicklung  an  sich  zu  einem 
Hindemiss  für  die  Circulation  in  den  vom  Fettgewebe  eingeschlossenen 
kleineren  Gefässen  und  Gapillaren  werden  kann,  und  dass  femer  mit 
der  reichlichen  Entwicklung  von  Fettgewebe  auch  eine  Neubildung  von 
Gefässen  und  somit  auch  wahrscheinlich  eine  Vermehrung  der  Blut- 
flüssigkeit einhergehen  muss.    Hieraus  erklärt  sich  zum  Theil  die  ge- 
steigerte Inanspruchnahme  des  Herzens  und  die  daher  bei  Fettleibigen 
häufige  Herzhypertrophie.    Allein  auf  das  Zustandekonunen  derselben 
wirken  auch  noch  andere  Umstände  ein:  zunächst  dasselbe  Moment, 
welches  der  Fettleibigkeit  selbst  zu  Grunde  liegt,  die  vermehrte  Auf- 
nahme von  Nahrungs-  und  Genussmitteln  (Alkohol «  s,  Bd.  L),  ferner 
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gewisse  andere,  sich  häufig  gleichzeitig  mit  der  Polysarcie  und  auch 
aus  denselben  Ursachen  entwickelnde  anatomische  Veränderungen,  vor 
Allem  eine  ausgebreitete  Arteriosclerose.  Ergreift  diese  die  Coronar- 
gefasse  des  Herzens,  so  ist  hiermit  wiederum  die  Möglichkeit  weiterer 
Folgezustände  (Myodegeneration  des  Herzens  u.  a.,  vgl  Bd.  I)  gegeben. 
Auch  die  chronische  Nierenschrumpfung  muss  hier  als  eine  nicht  seltene 
und  zum  Theil  auf  dieselben  Ursachen  zurückzuführende  Complication 
der  Fettleibigkeit  erwähnt  werden,  von  selteneren  gleichzeitigen  Er- 
krankungen (Oicht,  Diabetes  u.  a.)  ganz  zu  schweigen. 

Demgemäss  erscheint  die  Fettleibigkeit  oft  nur  als  eine  der  viel- 
fachen schädlichen  Folgen,  welche  eine  unvernünftige  Lebensweise  nach 
sich  ziehen  kann.  Sie  ist  gewissermaassen  das  erste  Memento  für  den 
Patienten  und  den  Arzt,  welches  auf  die  drohende  Gefahr  ernsterer 
Erscheinungen  hinweisen  soll.  Darin  liegt  ihre  grosse  praktische  Be- 
deutung. Denn  in  einem  mannigfaltigen  Ineinandergreifen  der  verschie- 
densten Ursachen  und  Wirkungen  zeigt  sich  oft  die  abnorme  Corpulenz 
vereinigt  mit  anderen  pathologischen  Zuständen  (Herzhypertrophie, 
Fettdurchwachsung  des  Herzens,  Arteriosclerose ,  Nierenschrumpfung 
u.  a.),  welche  sich  als  einzelne  Glieder  zu  einer  für  Gesundheit  und 
Leben  verderblichen  Kette  schliessen  können.  Es  wäre  unnütz,  das 
hierbei  am  Ende  stets  zu  Stande  kommende  schwere  Erankheitsbild 
der  andauernden  Herzinsufficienz  noch  einmal  ausführlich  zu  schildern, 
da  wir  in  dieser  Beziehung  vollständig  auf  das  im  ersten  Bande  bei 
der  Besprechung  der  Herzkrankheiten  Gesagte  verweisen  könniBn. 

Dem  Arzte  erwächst  aber  hieraus  die  Aufgabe,  in  jedem  Falle  von 
abnormer  Fettleibigkeit,  zumal  bei  bereits  eingetretenen  subjectiven 
Beschwerden,  vor  Allem  Hers^  Lunge^  Gefasse  und  Nieren  zu  prüfen, 
eine  Aufgabe,  welche  namentlich  in  Bezug  auf  das  Herz  sehr  schwierig 
sein  kann,  da  das  reichliche  Fettpolster  der  Brust  die  objective  Unter- 
suchung (Palpation,  Percussion)  oft  ungemein  erschwert.  Immerhin 
bieten  die  Auscultation  und  das  Verhalti'n  des  Pulses  (beständige  Be- 
schleunigung oder  Verlangsamung,  Irregularität)  bei  genügender  Auf- 
merksamkeit meist  Anhaltspunkte  genug  zur  Beurtheilung  des  Zustandes 
dar.  Auf  alle  weiteren  Einzelheiten  der  Untersuchung  braucht  hier 
nicht  näher  eingegangen  zu  werden.  Bemerkt  mag  nur  noch  werden, 
dass  die  nicht  selten  gefundene  Lebervergrösserung  lange  nicht  so  oft, 
wie  vielfach  angenommen  wird,  auf  der  Bildung  einer  Fettleber  beruht, 
sondern  meist  als  einfache  Leberhypertrophie  oder  Stauungsleber  auf- 
zufassen ist. 
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Wenn  wir  somit  bei  der  Bespreohung  der  abnormen  Fettleibigkeit 
von  diesem  scheinbar  ungefährlichen  nnd  oft  sogar  den  Gegenstand 
der  Heiterkeit  bildenden  Eörperzustande  in  das  Gebiet  schwerer  und 
lebensgeföhrlicher  anatomischer  Erkrankungen  gelangt  sind,  so  muss 
andererseits  betont  werden,  dass  die  erwähnten  schweren  Folgeerschei- 
nungen und  Complicationen  doch  keineswegs  in  jedem  Falle  einzutreten 
brauchen.  Nicht  selten  bleibt  die  Polysarcie  auf  einem  geringeren 
Grade  stehen;  sie  ist  dann  zwar  mit  mancherlei  Unbequemlichkeiten, 
aber  doch  mit  keiner  eigentlichen  Gefahr  verbunden.  Dies  trifft  nament- 
lich für  solche  Fälle  zu,  welche  zwar  auch  auf  einer  reichlichen  Nah- 
rungsaufnahme bei  ungenflgendem  Stoffverbrauch  beruhen,  bei  welchen 
aber  keine  sonstigen  Schädlichkeiten  auf  den  Körper  eingewirkt  haben. 
Daher  ist  die  Fettleibigkeit  der  Alkoholisten  fast  immer  ein  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  gefahrlicher  Zustand,  während  viele  Fälle  von 
Fettleibigkeit  bei  älteren  Personen,  bei  Frauen  u.  a.  fast  gar  keine 
ernstere  Bedeutung  haben.  Hier  leiden  die  betroffenen  Personen  zwar 
auch  unter  ihrer  Körperlast,  sie  sind  weniger  leistungsfähig,  als  früher, 
sie  kommen  leicht  ausser  Athem,  haben  eine  gewisse  Neigung  zu  Ka- 
tarrhen, rheumatischen  Beschwerden  u.  dgl.,  die  oben  erwähnten  schwe- 
ren anatomischen  Folgeerkrankungen  bleiben  aber  ganz  aus.  Immerhin 
erheischen  auch  diese  scheinbar  harmlosen  Zustände  die  Aufmerksam- 
keit des  Arztes,  da  die  Möglichkeit  der  Entwicklung  schwererer  Com- 
plicationen doch  niemals  ganz  ausgeschlossen  werden  kann. 

Behandlungr  der  Fettleibigkeit.  Das  im  Körper  angehäufte  Fett 
kann  nur  dadurch  wieder  zum  Verschwinden  gebracht  werden,  dass 
sein  Verbrauch  im  Körper  gesteigert,  während  jeder  Ersatz  des  Ver- 
brauchten vermieden  wird.  Hierzu  giebt  es  nur  zwei  Mittel :  Beschrän- 
kung in  der  Zufuhr  von  Nahrungsstoffen,  welche  zur  Fettbildung  im 
Körper  Anlass  geben,  und  Anregung  derjenigen  Umstände,  welche  die 
Zerstörung  des  Fettes  im  Körper  vermehren.  Alle  Entfettungsmethoden, 
so  zahlreich  sie  auch  sein  mögen,  laufen  auf  dasselbe  Princip  hinaus: 
verminderte  Zufuhr,  resp.  gesteigerter  Zerfall. 

Die  nähere  Durchführung  dieses  Grundsatzes  kann  aber  in  sehr  ve^ 
schiedener  Weise  erreicht  werden.  Hierin  unterscheiden  sich  die  ein- 
zelnen Methoden  zur  Behandlung  der  Fettleibigkeit  und  hierin  liegen 
ihre  Vorzüge  resp.  Nachtheile.  Denn  es  muss  bedacht  werden,  dass 
die  Entfettung  des  Körpers  nicht  gleichzeitig  auch  schädliche  Folgen 
für  denselben  haben  soll.  Die  Kur  soll  den  Körper  nicht  schvricben, 
sondern  die  Patienten  zugleich  kräftigen  und  leistungsßhiger  machen 
und  keine  Gefahren  für  sie  einschliessen. 
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Die  erste  Bedingung  zum  Gelingen  jeder  Entfettungskur  ist  die, 
dass  die  Quaniität  der  genossenen  Nahrung  im  Ganzen  eingeschränkt 
wird.  Es  hat  gar  keinen  Sinn,  den  Fettleibigen  eine  bestimmte  Sorte 
von  Nahrungsmitteln  (etwa  die  Kohlehydrate  oder  die  Fette)  als  allein 
schädlich  zu  verbieten,  oder  ihnen  im  Gegentheil  andere  Nahrungsmittel 
als  unschädlich  unbedingt  zu  erlauben.  Jeder  Mensch  kann  Eiweissstoffe, 
Fett  und  Kohlehydrate  zu  gleicher  Zeit  in  verhältnissmässig  erheblicher 
Menge  geniessen,  ohne  Fett  anzusetzen,  während  andererseits  ein  üeber- 
maass  Jedes  einzelnen  dieser  Nahrungsstoffe  einen  Ansatz  von  Fett  zur 
Folge  haben  kann.  Dabei  ist  femer  diejenige  Nahrungsmenge,  welche 
Jemand  gemessen  kann,  ohne  Fett  anzusetzen,  keineswegs  bei  jedem 
Menschen  dieselbe,  sondern  sehr  verschieden  je  nach  dem  bereits  im 
Körper  vorhandenen  Stoffgehalt,  je  nach  den  verschiedenen  Ausgaben 
des  Körpers  u.  a.  Daher  lässt  sich  auch  schwer  ein  ganz  bestimmter 
Küchenzettel  für  Fettleibige  aufstellen,  zumal  der  einzelne  Fall  nicht 
selten  besondere  Veränderungen  verlangt.  Die  endgültige  Entscheidung 
über  die  Zweckmässigkeit  der  eingeschlagenen  Behandlung  liefert  nur 
der  Erfolg  derselben,  und  als  Richtschnur  zur  Beurtheilung  des  Er- 
folges dienen  allein  die  Waage  und  die  Berücksichtigung  des  subjec- 
tiven  Befindens, 

Betrachten  wir  die  einzelnen  Nahrungsmittel  näher,  so  ist  die 
Eiweisssufuhr  relativ  am  wenigsten  einzuschränken,  da  eine  Verarmung 
des  Körpers  an  Ei  weiss  jedenfalls  von  schädlichen  Folgen  sein  würde. 
Natürlich  muss  auch  die  genossene  Eiweissmenge  nicht  so  gross  sein, 
dass  das  hieraus  abgespaltene  Fett  im  Körper  liegen  bleibt  Dagegen 
ist  ein  Eiweissansatz  des  Körpers  wünschenswerth,  weil  hierdurch  die 
Leistungsfähigkeit  der  Muskeln  und  des  Herzens  gesteigert  und  die  Zer- 
setzungsgrösse  der  stickstofffreien  Körperbestandtheile  vermehrt  wird. 

Weit  mehr  einzuschränken  ist  dagegen  die  Zufuhr  der  Fette  und 
der  Kohlehydrate,  da  sie,  zumal  bei  gleichzeitiger  genügend  reichlicher 
Eiweissnahrung,  am  leichtesten  einen  Fettansatz  zur  Folge  haben,  resp. 
den  Verbrauch  des  im  Körper  bereits  aufgespeicherten  Fettes  verhin- 
dern können.  Aus  praktischen  Gründen  wäre  es  sehr  unzweckmässig, 
von  den  genannten  Stoffen  den  einen  ganz  zu  verbieten,  den  anderen 
allein  zu  gestatten.  Die  auch  bei  der  Entfettungsdiät  sehr  wünschens- 
werthe  Abwechselung  der  Diät  kann  am  leichtesten  erreicht  werden, 
wenn  man  sowohl  Fette,  als  auch  Kohlehydrate  nicht  ganz  verbiete!^ 
aber  natürlich  in  ihren  Mengen  bedeutend  einschränkt.  Dabei  ist  zu 
bedenken  (s.  o.) ,  dass  bei  demselben  Gehalt  der  Nahrung  an  Eiweiss 
Kohlehydrate  in  doppelt  so  grosser  Menge,  wie  Fett,  genossen  werden 
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können,  ohne  dass  Fett  angesetzt  wird,  so  dass  es  keineswegs  rationell 
ist,  den  Fettleibigen  vorzugsweise  Fett,  aber  nur  wenig  Mehlspeisen 
zu  geben.  Wenn  durch  die  neuerdings  von  Ebstein  vorgeschlagene 
Diät  zur  Behandlung  Fettleibiger  ein  Magererwerden  des  Körpers  er- 
zielt wird,  so  ist  dies  vollkommen  hegreiflich  in  Anbetracht  der  hierbei 
genossenen  ziemlich  geringen  Quantitäten  von  Fleisch  und  Fett  Genaa 
derselbe  Erfolg  wflrde  aber  erreicht  werden,  wenn  man  dem  Fett  die 
entsprechende  Menge  Kohlehydrate  ganz  oder  zum  Theil  substituiren 
würde,  und  aus  praktischen  Gründen  empfiehlt  es  sich,  wie  gesagt, 
jedenfalls  am  meisten,  das  zu  erlaubende  Quantum  stickstofffreier 
Nahrungsmittel  in  gemischter  Form,  d.  h.  theils  in  Form  von  Kohle- 
hydraten, theils  als  Fett  zu  geben,  wobei  natürlich  auch  den  indiri- 
duellen  Neigungen  und  Erfahrungen  Rechnung  getragen  werden  kann. 
Die  früher  eine  Zeit  lang  sehr  berühmte  Banling-Kur  (1864),  von  ihrem 
Erfinder  zuerst  an  sich  selbst  erprobt,  ist  insofern  durchaus  rationell, 
als  sie  eine  reichliche  Eiweisszufuhr  gestattet  und  die  Zufuhr  von  Fett 
und  Kohlehydraten  beschränkt,  nur  dass  hierbei  das  Verbot  des  ersteren 
in  unnütz  einseitiger  Weise  zu  sehr  hervortritt. 

Sind  dem  Arzte  die  im  Vorhergehenden  angedeuteten  Principien. 
welche  sich  ganz  an  die  von  VoiT  ermittelten  Emährungsgesetze  an- 
schliessen,  gegenwärtig,  so  wird  die  praktische  Aufstellung  der  Kost- 
ordnung für  Fettleibige,  welche  den  Fettgehalt  ihres  Körpers  herab- 
setzen wollen,  keine  Schwierigkeiten  machen.    Dass  sich  genaue  Zahlen- 
angaben nicht  allgemein  aufstellen  lassen,  ist  schon  oben  gesagt    Geht 
man  von  dem  mittleren  Kostmaass  eines  Erwachsenen  aus  (etwa  1 25  Grm. 
Eiweiss,  SO  Fett,  350  Kohlehydrate),  so  dürfte  z.  B.  eine  Nahrung,  welche 
125  Grm.  oder  sogar  noch  etwas  mehr  Eiweiss,  40  Grm.  Fett  und 
150  Grm.  Kohlehydrate  enthält,  in  den  meisten  Fällen  von  Fettleibig- 
keit sicher  schon  eine  Abnahme  des  Körperfettes  zur  Folge  haben.    Man 
kann  die  Werthe  für  Fett  und  Kohlehydrate  sogar  noch  mehr  herab- 
setzen, doch  empfiehlt  es  sich  im  Allgemeinen,  alle  Entfettungskuren 
nicht  zu  sehr  zu  überstürzen.    Eine  allmähliche,  aber  dauernd  fort- 
tfrÄreÄewrfe  Verminderung  des  Körpergewichts  (von  wöchentlich  etwa  2  bis 
3  Pfund)  ist  meist  den  raschen  Entziehungskuren,  wie  sie  z.  B.  in  man- 
chen Badeorten  üblich  sind,  vorzuziehen.   Dabei  ist  natürlich  im  Beginn 
der  Kur  der  Fettverlust  grösser,  als  später,  wo  das  Individuum  bereits 
einen  Theil  seines  Fettes  verloren  hat,  und  dem  entsprechend  muss 
auch  die  dargereichte  Kost  allmählich  verändert  werden.  Insbesondere  ist 
später  die  Zufuhr  der  stickstoflFfreien  Nahrungsmittel  wieder  etwas  zu  ver- 
mehren, um  vor  allen  Dingen  das  Körpereiweiss  vor  Zerfall  zu  schützen. 
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Als  Beispiel  einer  speciellen  Eostordnung  fQr  Fettleibige  im  Beginn 
einer  Entziehungskur  möge  ungefähr  Folgendes  dienen:  Morgens  eine 
Tasse  Kaffee  mit  etwas  Milch  und  ca.  75  6rm.  Weissbrod.  Mittags 
ein  Teller  Suppe,  ca.  150—175  Gnn.  mageres  Fleisch  oder  Fisch  mit 
Salat,  grünem  Gemüse  und  ca.  25  Gnn.  Brod.  Als  Dessert  ca.  75  Grm. 
Mehlspeise  oder  100  Grm.  Obst.  Zum  Getränk  Wasser  oder  V4  Liter 
leichten  Wein.  Nachmittags  eine  Tasse  Kaffee,  höchstens  mit  etwas 
(20—30  Grm.)  Brod  dazu.  Abends  2  Eier  oder  100—120  Grm.  Fleisch 
mit  30  Grm.  Brod,  etwas  Obst,  Salat,  V^  Liter  Wein  oder  1  2  Tassen 
Thee  mit  wenig  Zucker.  Butter  soll  anfangs  ganz  gemieden,  später 
nur  in  kleiner  Quantität  erlaubt  werden. 

Eine  dem  ähnliche  Kost  ist  nun  aber  nicht  blos  einige  Wochen, 
sondern  Monate  lang  und  länger  fortzusetzen.  Dabei  ist  es  durchaus 
nothwendig,  alle  2 — 3  Wochen  das  Körpergewicht  zu  bestimmen.  Nimmt 
dasselbe  langsam  und  gleichmässig  ab,  ohne  dass  das  Allgemeinbefinden 
dabei  eine  Störung  erleidet,  so  beweist  dies  mehr,  als  alles  Andere, 
dass  die  Diät  eine  richtig  gewählte  ist.  Nimmt  das  Körpergewicht  da- 
gegen ohne  sonstigen  Grund  nicht  ab,  so  ist  zweifellos  die  Nahrungs- 
menge eine  noch  zu  grosse  und  muss  weiter  vermindert  werden.  Kann 
mehr  Nahrung  aufgenommen  werden,  ohne  dass  das  Körpergewicht 
wieder  ansteigt,  so  ist  dies  unbedenklich  zu  gestatten,  insbesondere 
wenn  sich  eine  bemerkbare  Mattigkeit  des  Körpers  einstellt.  Doch  wird 
hierbei  stets  zunächst  der  Eiweissgehalt  der  Nahrung  zu  steigern  sein, 
während  die  Menge  der  Kohlehydrate  und  Fette  nie  zu  sehr  vermehrt 
werden  darf.  Erst  wenn  das  Körpergewicht  so  weit  herabgesetzt  ist, 
dass  es  die  dem  Alter  und  Geschlecht  entsprechende  Durchschnittszahl 
erreicht  hat,  kann  die  „Kur*^  aufhören  und  dem  Nahrungsbedürfnisse 
wieder  ein  grösserer  Spielraum  gestattet  werden. 

Während  das  bisher  Gesagte  sich  lediglich  auf  die  Beschränkung 
der  Fettproduciion  bezieht^  kann  die  Behandlung  der  Fettleibigkeit  sich 
andererseits  auch  derjenigen  Factoren  bedienen,  welche  die  Zerstörung 
des  Fettes  im  Organismus  begünstigen.  In  erster  Linie  ist  hier  die 
Muskelarbeit  zu  nennen,  unter  deren  Einfluss  zweifellos  ein  gesteigerter 
Zerfall  des  Körperfettes  stattfinden  muss.  In  richtiger  Weise  und  in 
richtigem  Maasse  angewandt  ist  daher  die  Verordnung  ausreichender 
Körperarbeit,  wie  sie  am  besten  beim  Bergsteigen  ausgeführt  wird,  ein 
höchst  werthvolles  Unterstützungsmittel  jeder  Entfettungskur,  zumal 
hierbei,  wie  namentlich  Oertel  jüngst  von  Neuem  hervorgehoben  hat, 
durch  die  Anregung  der  Herzthätigkeit  und  die  Auslösung  tiefer  Inspi- 
rationen gleichzeitig  auch  eine  wesentliche  Kräftigung  der  Herzmuskels 
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und  eine  Beförderung  der  Girculation  erzielt  wird.  Dabei  kann  selbst- 
verständlich gleichzeitig  die  Nahrungsmenge  etwas  gesteigert  werden, 
ohne  dass  hierdurch  die  trotzdem  noch  erfolgende  Abgabe  von  Körper- 
fett  verhindert  wird. 

Von  weit  geringerem  Einfluss  auf  die  Steigerung  der  Oxydations- 
vorgänge, als  die  Muskelarbeit,  ist  der  Gebrauch  der  Bäder  (kalte 
Bäder,  Soolbäder,  kohlensäurehaltige  Bäder  u.a.),  deren  Nutzen  aber 
immerhin  nicht  unterschätzt  werden  darf,  zumal  auch  ihre  bekannte  an- 
regende Wirkung  auf  das  Nervensystem  in  Betracht  zu  ziehen  ist  Ein 
grosses  Gewicht  wird  dagegen  von  Oertel  auf  ein  anderes  Moment 
gelegt,  welches  bisher  erst  wenig  berücksichtigt  worden  ist,  nämlich 
auf  die  ^Entwässerung  des  Körpers^.  Obgleich  dieser  Gesichtspunkt 
hauptsächlich  bei  der  Behandlung  der  Ereislaufistörungen  (s.  Bd.  J)  in 
Betracht  kommt,  indem  durch  eine  Verminderung  der  Flüssigkeitsmenge 
im  Körper  die  mechanische  Gorrection  der  Girculationsstörungen  und 
venösen  Stauungen  wesentlich  gefördert  werden  soll,  so  ist  die  Ver- 
minderung der  Wassermenge  im  Körper  doch  auch  bei  den  Entfettungs- 
kuren nicht  ganz  ausser  Acht  zu  lassen.  Durch  blosse  Einschränkung 
der  Flüssigkeitsaufiiahme  kann,  wie  Oebtel  gezeigt  hat,  auch  bei  im 
TJebrigen  gleicher  Ernährung  und  Lebensweise  eine  Verminderung  des 
Körperfettes  erzielt  werden,  was  wahrscheinlich  hauptsächlich  von  der 
Erleichterung  der  Girculation  und  der  hiervon  abhängigen  Steigerung 
der  Oxydationsvorgänge  herrührt  Ausser  der  Beschränkung  der  Flüssig- 
keitszufuhr  kann  daher  auch  die  Anregung  der  Schweisssecretion  durch 
Körperbewegung  oder  durch  Dampßfäder  die  Entfettungskur  wesent- 
lich unterstützen.  Immerhin  wird  die  Entziehung  von  Flüssigkeit  in 
höherem  Maasse  nur  in  den  Fällen  vorzunehmen  sein,  wo  sich  bereits 
Symptome  einer  beginnenden  Gompensationsstörung  eingestellt  haben. 

Man  sieht  somit,  dass  uns  zur  Behandlung  der  Fettleibigkeit  eine 
grosse  Anzahl  höchst  wirksamer  Mittel  zu  Gebote  steht,  deren  besondere 
Anwendung  auf  den  einzelnen  Fall  aber  nicht  nach  der  Schablone, 
sondern  unter  genauer  Berücksichtigung  der  individuellen  Verhältnisse 
geschehen  muss.  Die  Hauptsache  dabei  ist,  dass  die  Verordnungen  des 
Arztes  nicht  nur  vorgeschrieben,  sondern  auch  —  erfüllt  werden,  und 
dies  ist  ein  Punkt,  an  dem  der  Erfolg  mancher  Kur  scheitert  Denn 
der  Ausführung  der  vorgeschriebenen  Maassnahmen  stellen  sich  nicht 
nur  der  Mangel  an  Energie  und  Ausdauer  bei  den  Patienten,  sondern 
oft  auch  die  unabweislichen  Anforderungen  des  Berufes  und  der  gesell- 
schaftlichen Stellung  entgegen.  Daher  ist  es  zuweilen  überhaupt  un- 
möglich, die  Behandlung  unter  den  gewöhnlichen  Verhältnissen  durob* 
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zuführen,  und  in  dieser  Hinsicht  verdienen  somit  die  besonderen  Bäder 
und  Kurorte  in  der  That  dringend  empfohlen  zu  werden,  da  die  be- 
treffenden Personen  in  vielen  Fällen  hier  allein  die  Ruhe  finden  und 
auch  den  Entschluss  fassen  können,  die  nothwendige  Aenderung  ihrer 
Lebensweise  vorzunehmen.  Demgemäss  beruhen  die  unbestreitbaren 
Erfolge  von  Karlsbad^  Marienbad  j  Kissingen  ^  2'arasp  und  ähnlichen 
Kurorten  bei  der  Behandlung  der  Fettleibigkeit  gewiss  nur  zum  klein- 
sten Theil  auf  der  specifischen  Wirkung  ihrer  Heilquellen,  zum  grSssten 
Theil  dagegen  auf  der  Durchführung  derselben  diätetischen  Anordnun- 
gen, welche  oben  des  Näheren  auseinandergesetzt  sind.  Doch  soll  auch 
den  Trinkkuren  selbst  ihre  Bedeutung  nicht  ganz  abgesprochen  werden, 
insofern  durch  ihre  abführende  Wirkung  eine  geringere  Resorption  der 
genossenen  Nahrung  bedingt  ist,  wodurch  freilich  auch  die  Gefahr  der 
Eiweissverarmung  des  Körpers  nahe  gelegt  wird.  Hierauf  beruht  die 
oft  von  den  Patienten  geklagte  „schwächende  Wirkung'*  jener  Trink- 
kuren, welche  nur  durch  eine  genügende  Eiweisszufahr  vermieden  wer- 
den kann.  Mit  Rücksicht  auf  das,  was  oben  über  die  zuweilen  viel- 
leicht dienliche  „Entwässerung  des  Körpers''  gesagt  ist,  hat  man  hierbei 
auch  auf  die  Vermeidung  einer  zu  reichlichen  Flüssigkeitszufuhr  Bedacht 
zu  nehmen. 

DREIZEHNTES  CAPITEL. 
Die  Scrophulose. 

{Scropheln.) 

Befriffsbestimmangr  und  Symptome    der   sogr^nannten  Serophalose« 

Wenn  wir  am  Schlüsse  dieses  Abschnittes  auch  noch  die  Scrophulose 
einer  kurzen  besonderen  Besprechung  unterziehen,  so  geschieht  dies 
nur  aus  praktischen  Gesichtspunkten.  Denn  wissenschaftlich  betrachtet 
stellt  die  Scrophulose  überhaupt  keine  besondere  Krankheitsform  dar, 
sondern  ist  nur  die  Bezeichnung  eines  vorzugsweise  bei  Kindern  häufig 
vorkommenden  Symptomenbildes,  dessen  wesentliche  Züge  in  dem  Auf- 
treten chronischer  LymphdrOsenschwellungen  und  gewisser  Affectionen 
der  Haut  und  einiger  Schleimhäute  bestehen.  Durch  das  gleichzeitige 
Auftreten  dieser  Erscheinungen  entwickelt  sich  in  der  That  ein  ziem- 
lich charakteristischer  Symptomencomplex,  welcher  oft  auf  den  ersten 
Blick  erkannt  werden  kann. 

Die  meisten  scrophulösen  Kinder  sehen  blass  aus,  haben  eine  welke 
Haut  und  eine  schlaffe  Muskulatur.  Dabei  kann  aber  das  Fettpolster 
ziemlich  stark  entwickelt  sein  und  nicht  selten  zeigt  das  Oesicht  ein 
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gedunsenes  Aussehen  mit  dicken,  vortretenden  Lippen  („torpider  Habi- 
tus^O«  iT^  Gegensatz  zu  anderen  Fällen,  bei  denen  die  Kinder  schmale 
Gesichtszüge  und  eine  auffallend  zarte  weisse,  sich  leicht  rSthende  Haut 
mit  durchschimmernden  Venen  darbieten  („erethischer  Habitus")-  Am 
Halse ,  an  den  Unterkieferwinkeln  und  am  Nacken ,  seltener  auch  an 
anderen  Eörperstellen ,  fühlt  man  geschwollene  Lymphdrüsen,  welche 
entweder  lange  Zeit  in  schmerzloser  Weise  fortbestehen  können,  zuweilen 
aber  auch  in  Eiterung  übergehen  und  nach  aussen  durchbrechen.  An 
verschiedenen  Stellen  der  Haut  findet  man  oft  chronische  Exantheme, 
am  häufigsten  schuppende  oder  impetiginöse  Ecxeme  im  Gesicht,  am 
behaarten  Kopfe,  an  den  Extremitäten  u.  a.  Von  schwereren  Hautaffec- 
tionen  ist  vor  Allem  der  Lvpus  („Lupus  scrophulosorum")  zu  nennen, 
femer  Prurigo^  Liehen  scrophulosorum  u.  a. 

Unter  den  Schleimhautaffectionen  sind  Erkrankungen  der  Conjunc- 
tiva  und  der  Nasenschleimhaut  am  häufigsten.  Conjunctivitis  in  ver- 
schiedenen Formen,  Blepharitis  ciliaris,  zuweilen  auch  Keratitis  sind 
charakteristische  scrophulöse  Erscheinungen,  ebenso  chronische  Rhinitis, 
welche  oft  in  eine  ausgesprochene  Ozaena  (s.  d.)  übergeht  Ebenso  oft 
findet  man  chronische  Ohraffectionen  {Otitis  media  mit  Perforation  des 
Trommelfells,  mitunter  auch  Caries  des  Felsenbeins  und  deren  Folgen). 

Von  den  inneren  Organen  sind  es  hauptsächlich  die  Knochen  und 
Gelenke,  welche  bei  der  Scrophulöse  befallen  werden,  und  zwar  fast 
ausschliesslich  in  der  Form  der  sogenannten  fungösen  Affectionen  (fun- 
göse  Ostitis  und  Periostitis,  Tumor  albus,  Caries  u.  a.).  Daher  sprach 
man  früher  oft  von  einer  „scrophulösen  Kniegelenksentzündung",  einer 
„scrophulösen  Rippencaries"  u.  dgl. 

Fragt  man  nun  aber  nach  dem  Wesen  dieses  eigenthümlichen 
Sjmptomencomplexes,  dessen  Einzelheiten  soeben  kurz  angeführt  sind, 
so  kann  die  Antwort  mit  Bestimmtheit  dahin  lauten,  dass  die  bei  uvf- 
tem  grösste  Mehrzahl  der  Fälle  von  ausgesprochener  schwerer  Scro- 
phulöse nichts  Anderes  darstellen,  als  Erkrankungen  an  Tuberkulose, 
Durch  den  Nachweis  der  Tuberkelbacillen  in  den  Krankheitsproducten 
sind  die  meisten  fungösen  („scrophulösen")  Knochen-  und  Gelenkleiden 
als  sicher  tuberkulösen  Ursprungs  nachgewiesen  worden;  ebenso  ist 
die  Ozaena  häufig  zweifellos  eine  tuberkulöse  Affection  der  Nase,  der 
Lupus  eine  Tuberkulose  der  Haut,  manche  Formen  der  Otorrhoe  eine 
Tuberkulose  des  Ohres  u.  s.  w.  Somit  fällt  die  Pathologie  der  „Scro- 
phulöse" zum  grössten  Theil  mit  derjenigen  der  Tuberkulose  (s.  d.)  voll- 
ständig zusammen,  und  hieraus  erklärt  sich  auch,  warum  schon  von 
den  älteren  Aerzten  die  nahen  Beziehungen  beider  Erkrankungen  stets 
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hervorgehoben  sind.  FrQher  meinte  man,  die  Scrophulose  gehe  häufig 
in  Tuberkulose  über,  d.  h.  die  scrophulSsen  Kinder  erkranken  später 
verhältnissmässig  oft  an  Tuberkulose  der  Lungen,  des  Darmes,  des  Ge- 
hirns u.  a.  Gegenwärtig  weiss  man,  dass  die  scrophulösen  Kinder  nicht 
tuberkulös  werden,  sondern  es  meistens  schon  sind. 

Indessen  muss  doch  hervorgehoben  werden,  dass  in  der  Praxis  auch 
manche  Affectionen  als  scrpphulös  bezeichnet  werden,  welche  mit  der 
Tuberkulose  nichts  zu  thun  haben.  So  giebt  es  z.  B.  zahlreiche  ganz 
unschuldige  Kopf-  und  Gesichtseczeme,  welche  zu  Drüsenschwellungen 
am  Halse  führen  und  daher  ebenfalls  als  „scrophulose  Eczeme'^  be- 
zeichnet werden.  Letztere  sind  wohl  überhaupt  meist  secundärer  Natur 
und  beruhen  auf  äusseren  Hautreizen  u.  dgl.  Femer  hängen  manche 
chronische  Drüsenschwellungen  am  Halse  mit  Affectionen  des  Pharynx 
(z.  B.  nach  Scharlach)  zusammen  und  haben  ebenfalls  mit  Tuberkulose 
nichts  zu  thun.  Auch  pseudoleukämische  Lymphome  können  bei  Kin- 
dern vorkommen.  Und  endlich  ist  daran  zu  erinnern,  dass  die  here- 
ditäre und  acquirirte  Syphilis  der  Kinder  zu  Krankheitsbildem  führen 
kann,  welche  in  vieler  Beziehung  der  Scrophulose  sehr  ähnlich  sind. 

Daher  ist  es  die  Aufgabe  des  Arztes,  in  jedem  Falle  von  „Scro- 
phulose** durch  eine  genaue  Analyse  der  Erscheinungen  und  eine  aus- 
reichende Berücksichtigung  der  Aetiologie  das  vorliegende  Krankheits- 
bild zu  deuten  und  es  auf  seine  eigentlichen  Ursachen  zurückzuführen. 
Der  Name  „Scrophulose**  soll  aber  nur  als  kurze  Bezeichnung  eines 
Symptomencomplexes  dienen,  was  in  praktischer  Hinsicht  nicht  un- 
wichtig ist^  weil  diese  Benennung  es  ermöglicht,  den  Angehörigen  des 
Kindes  den  wahren  Namen  der  Krankheit,  welcher  oft  unnütz  er- 
schrecken würde,  zu  verschweigen. 

Bebandlnngr  der  Seropbulose.  Die  Therapie  der  Scrophulose  besteht 
in  der  localen  Behandlung  der  einzelnen  scrophulösen  Erkrankungen 
und  in  der  möglichsten  Kräßigung  der  Gesammtconstitution.  In  ersterer 
Hinsicht  kann  hier  unmöglich  auf  alle  Details  eingegangen,  sondern 
muss  auf  die  speciellen  Darstellungen  der  Localaffectionen  verwiesen 
werden.  Nur  in  Bezug  auf  die  Behandlung  der  scrophulösen  Lymph- 
drüsewtchwellungen  mag  hier  kurz  bemerkt  werden,  dass  Einpinselun- 
gen der  Haut  mit  Jodtinctur  zwar  häufig  angewandt  werden,  aber  nur 
selten  von  sicherem  Erfolge  begleitet  sind.  Nützlicher  erschienen  uns 
der  Gebrauch  von  Jodoformcollodium  oder  Jodoformsalbe  und  öfter 
wiederholte  Einreibungen  mit  Schmierseife  (grüner  Seife).  In  Betreff 
der  operativen  Behandlung  (Abscessöffnung,  Dnisenexstirpation)  findet 
man  das  Nöthige  in  den  chirurgischen  Handbüchern. 
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Die  Allgemeinbehandlung  der  Scrophulose  bedient  sich  aller  der- 
jenigen Mittel,  welche  uns  znr  Stärkung  des  Körpers  überhaupt  zu 
Gebote  stehen.  Gute  Ernährung  und  frische  Luft  (Aufenthalt  auf  dem 
Lande,  im  Gebirge,  an  der  See)  sind  die  wesentlichsten  Erfordernisse. 
Auch  der  Leberthran,  vielfach  als  Specificum  gegen  die  Scrophulose 
angesehen,  hat  seine  in  der  That  nicht  zu  unterschätzende  Bedeutung 
nur  darin,  dass  er  ein  leicht  verdauliches  Fett  darstellt  Die  Menge, 
in  der  er  verabreicht  werden  kann,  richtet  sich  nach  dem  Umstände, 
wie  er  von  den  Kindern  vertragen  wird.  Gewöhnlich  verordnet  man 
2 — 3  Esslöffel  taglich.  —  Einen  grossen  Ruf  gegen  die  Scrophulose 
hat  sich  der  Gebrauch  von  Salxbädem  erworben.  Erlauben  es  die 
äusseren  Verhältnisse,  so  ist  der  Besuch  eines  Soolbades  (Kosen,  Suiza, 
Salzungen,  Arnstadt,  Kreuznach,  Mflnster  am  Stern,  Rehme,  Reichen- 
hall,  Ischl,  Golberg,  welches  Sool-  und  Seebad  vereinigt,  u.  v.  &.)  der 
Anwendung  künstlicher  Salzbäder  vorzuziehen,  da  bei  dem  ersteren  auch 
noch  die  günstigen  äusseren  hygieinischen  Verhältnisse  wesentlich  in 
Betracht  kommen. 

Von  Medicamenten  kommen  bei  der  Allgemeinbehandlung  der  Scro- 
phulose vorzugsweise  Eisen,  Jod  und  Arsen  in  Betracht  Die  beiden 
ersteren  werden  häufig  vereinigt  in  der  Form  des  Syrupusferrijodaius 
verordnet,  während  dem  Arsen  ausser  der  Einwirkung  auf  die  Gesammt- 
emährung  vielleicht  auch  noch  ein  specifischer  Einfluss  auf  gewisse 
scrophulose ,  i.  e.  tuberkulöse  Localaffectionen ,  vor  Allem  auf  die  fon- 
gösen  Erkrankungen  und  den  Lupus,  zukommt 


ANHANG  I. 

Kurze  Uebersicht  über  die  wichtigsten 

.  Vergiftungen. 

1.  Yer^ftmiflr  dureli  Sehwefelsftare.  Starke  locale  Anätzung  der 
Schleimbaut  des  Mondes,  Rachens,  Oesophagus  und  Magens.  In  den 
schwersten  Fällen  rascher  Tod  unter  Gonvulsionen ,  asphyktischen  Er- 
scheinungen, selten  auch  durch  Perforation  des  Magens.  In  der  Regel 
jedoch  längere  Erankheitsdauer.  In  der  Mund-  und  Rachenschleimhaut, 
welche  eine  weisse  oder  in  schweren  Fällen  eine  schwarze  Färbung 
zeigen,  entwickelt  sich  eine  intensive  ulceröse  Entzündung.  Heftige 
Schmerzen  beim  Schlucken,  qualvolle  Würg-  und  Brechbewegungen. 
Erbrechen,  schwarzer  Massen.  Starke  Salivation.  Schmerzen  längs  der 
Speiseröhre.  Abdomen  meist  aufgetrieben,  gegen  Druck  sehr  empfind- 
lich. Zuweilen  blutig  -  dysenterische  Stühle.  Hammenge  gewöhnlich 
vermindert,  der  Harn  oft  eiweiss-  und  bluthaltig.  Allgemeiner  Collaps, 
kleiner  frequenter  Puls. 

In  leichteren  Fällen  langsame  Genesung  nach  allmählicher  Ab- 
stossung  der  nekrotisirten  Gewebstheile.  Sehr  gefahrlich  sind  aber  oft 
die  sich  jetzt  ausbildenden  Narbenstricturen  im  Oesophagus  u.  a.  Auch 
verschiedenartige  nervöse  Störungen  (Neuralgien,  Hyperästhesie  u.  a.) 
kommen  als  Nachkrankheit  vor. 

In  den  tödtlichen  Fällen  ergiebt  der  Leichenbefund  die  Nekrose, 
Geschwürsbildung  und  Entzündung  im  oberen  Abschnitt  desVerdauungs- 
tractus.  Die  Magenschleimhaut  sieht  meist  kohlenschwarz  aus.  In  der 
Leber  und  in  den  Nieren  ausgesprochene  parenchymatöse  Veränderungen 
{Nephritis).    In  späteren  Stadien  ausgedehnte  Narbenbildung. 

Behandlung:  Magenpumpe  wegen  der  Gefahr  der  Perforation  gar 
nicht  oder  nur  mit  grosser  Vorsicht  anwendbar.  Hauptmittel  in  frischen 
Fällen  Magnesia  usta,  mehrere  Theelöfiel  voll  in  Wasser,  oder  einige 
Tropfen  verdünnte  Natronlauge  in  schleimigem  Getränk.  Später  sym- 
ptomatisch Eispillen,  desinficirende  Mund-  und  Gurgelwässer,  Analepüca, 
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vorsichtige  Ernährung  mit  Milch,  Eiern  n.  dgl.  Bei  etwa  nachbleiben- 
den Oesophagasstricturen  ist  die  mechanische  Dilatation  vermittelst 
Sondining  zu  versuchen. 

2.  Ter^ftangr  doreh  Salzsftiire  and  dnreh  Salpetersiure.  Symptome 
ähnlich,  wie  bei  der  Schwefelsäure-Vergiftung.  Auch  hier  stehen  die 
örtlichen  Erscheinungen  der  intensiven  Stomatitis,  Pharyngitis  u.  s.  w. 
im  Vordergründe  des  klinischen  Erankheitsbildes.  Ausserdem  gewöhn- 
lich Albuminurie,  häufig  auch  Cylinder  und  Blut  im  Harn.  Bei  der 
Salpetersäure-Vergiftung  sind  die  Mundwinkel  zuweilen  gelblich  gefärbt; 
auch  das  Erbrochene  kann  eine  gelbliche  Färbung  zeigen.  Bei  der  Ver- 
giftung mit  rauchender  Salpetersäure  kommt  noch  die  Affection  der 
Lußwege  durch  die  inhalirten  Dämpfe  hinzu.  Ausgänge  und  Behand- 
lung, wie  bei  der  Vergiftung  mit  Schwefelsäure. 

3.  Tergiftnngr  durch  salpBtrifsaare  Dimpfe  and  doreh  Behwefll^e 
Siare.  Intensive  locale  Erkrankung  der  Luftwege.  Heftige  Dyspnoe, 
Husten,  reichlicher  blutiger  oder  gelblicher  Auswurf.  Zuweilen  auch 
schwere  nervöse  Erscheinungen  und  CoUapssymptome.  Behandlung  nur 
symptomatisch.  Senfteige  auf  die  Brust,  Narcotica,  Expectorantien, 
Lihalationen. 

4.  Tergriftangr  doreh  Oxalsiore.  Locale  Aeizwirhmgen  ähnlich, 
wie  bei  den  übrigen  Säuren,  nur  weniger  intensiv.  Ausserdem  nament- 
lich gewisse  nervöse  Erscheinungen :  Ameisenkriechen,  Anästhesie  der 
Fingerspitzen,  tonische  und  klonische  Krämpfe.  CoUapserscheinungen. 
Dyspnoe.  Zuweilen  Nephritis.  —  Die  Behandlung  besteht  ausser  den 
symptomatischen  Maassnahmen  in  der  Darreichung  von  Kalkpräparaten 
(Ealkwasser,  Zuckerkalk,  Eierschalen),  um  unlösliches  Kalkoxalat  zu 
bilden.    Auch  Magnesia  ist  zu  gebrauchen. 

5.  Ter^ftongr  doreh  Ammoniak.  Je  nachdem  das  Ammoniak  in 
flüssiger  Form  oder  in  Gasform  eingewirkt  hat,  überwiegt  die  locale 
Erkrankung  des  oberen  Verdaiymgstractus  oder  diejenige  der  Luftwege. 
Die  specifische  örtliche  Einwirkung  des  Ammoniaks  besteht  in  dem 
Hervorrufen  einer  intensiven  croupösen  Entzündung  der  betroffenen 
Schleimhautpartien.  Hieraus  erklären  sich  leicht  die  betreffenden  kli- 
nischen Erscheinungen  (Salivation,  Schlingbeschwerden,  Erbrechen  voo 
stark  alkalisch  reagirenden  Massen,  Durchfalle,  resp.  Husten,  DyspnoT' 
u.  a.).  In  schweren  Fällen  ausserdem  allgemeine  Gollapserscheinungen. 
hohe  Pulsfrequenz  und  nervöse  Symptome  (Schmerzen,  Parästhesien, 
Schwindel  u.  a.).  Behandlung:  In  frischen  Fällen  Magenpumpe.  Tor- 
sichtige Anwendung  von  Säuren  (Essigsäure,  Gitronensäure).  Im  üebrigen 
symptomatisches  Verfahren  (Fett-Emulsionen,  Eispillen«  Narcotica  u.  a.V 
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6.  Terfiftungr  darch  Aetskali  and  Aetmatroo.  Symptome  und  Be- 
handlung ähnlich,  wie  bei  der  Yergiftnng  mit  Ammoniak. 

7.  YerflTÜtiiBff  dnreh  Kali -Salpeter.  Erbrechen  und  Durchfalle. 
Starke  Schmerzen  im  Leibe.  Allgemeiner  Collaps:  kühle  Haut,  sehr 
kleiner,  rascher,  zuweilen  aber  auch  verlangsamter  Puls.  Nervöse  Er- 
scheinungen :  schmerzhafte  Muskelcontractionen,  in  schweren  Fällen  Gon- 
Yulsionen  und  Goma.  Behandlung  symptomatisch:  Narcotica  (Opium), 
Excitantien  (Campher,  Aether),  Eispillen. 

8.  Ter^ftungr  doreh  Chlor.  Heftiger  krampfhafter  Husten.  Blutiger 
Auswurf.  Glottiskrampf.  Dyspnoe.  Stechen  auf  der  Brust  Niesen  und 
Thränenfluss.  In  schweren  Fällen  Eintritt  von  Pneumonie.  Behandlung: 
Frische  Luft.  Einathmung  von  warmen  Wasserdämpfen  oder  Ammoniak 
(Bildung  von  Chlorammonium).  Auch  Chloroform  zu  versuchen.  Narcotica. 

9.  Terfiftnngr  doreh  Jod.  1.  Acuter  Jodismus,  z.  B.  nach  Lijec- 
üonen  grösserer  Mengen  Jodtinctur  in  Ovarialcysten  u.  dgl.  beobachtet: 
Collaps,  Blässe  und  Cyanose  der  Haut,  kleiner,  sehr  frequenter  Puls. 
Erbrechen.  Manchmal  auffallende  Dyspnoe.  Suppressio  urinae.  Zu- 
weilen Hämoglobinurie.  Später  starke  Röthung  der  Haut,  Albuminurie. 
Angina,  Schnupfen,  Conjanctivitis,  starke  Stirnkopfschmerzen,  Exan- 
theme. 2.  Chronischer  Jodismus,  z.  B.  bei  fortgesetztem  inneren  Oe- 
brauch  von  Jod  resp.  von  Jodkalium :  Schnupfen,  Conjunctivitis,  Angina. 
Magenbeschwerden.  Leichte  Nervensymptome  (Schwindel,  Kopfweh). 
Jodexantheme  (Acne,  Erytheme,  zuweilen  in  der  Form  des  Erythema 
nodosum).  —  Behandlung:  Li  acuten  Fällen  Eiweiss,  ReizmitteL  Ln 
Uebrigen  symptomatisch.  Rechtzeitiges  Aussetzen  des  Mittels  bei  inner- 
lichem Jodgebrauch !  Nach  Eürlich  sollen  durch  die  innerliche  Dar- 
reichung von  ca.  6  Grm.  Sulfanilsäure  die  Erscheinungen  des  Jodismus 
häufig  sehr  rasch  verschwinden. 

10.  Tergriftiuiflr  dareh  Brom.  1.  Acute  Vergiftung  durch  Brom- 
dämpfe  tuft  dieselben  Erscheinungen  hervor,  wie  die  Chlorvergiftung. 
2.  Erscheinungen  des  Bromismus  bei  längerem  Gebrauche  von  Brom- 
kali:  Mattigkeit,  Muskelschwäche,  psychische  Apathie  und  Gedanken- 
schwäche. Herabsetzung  der  Reflexe,  namentlich  der  Reflexerregbarkeit 
des  Gaumens' und  Rachens.  Schlechter  Appetit,  Durchfall.  Impotenz. 
Fast  constant  Bromacne.  —  Specifisches  Gegenmittel  nicht  bekannt. 

11.  Yer^ftnngr  dareh  Blei,  a)  Die  acute  Bleivergißung  macht  die 
Symptome  einer  heftigen  Gastro-Enteritis.  Beste  Gegengiße:  schwefel- 
saure Alkalien  (Natronsulfat>  Magnesiasalfat).  Auch  phosphorsaure  Alka- 
lien, Eiweiss,  Milch.  In  frischen  Fällen  Magenpumpe,  eventuell  Brech- 
und  Abführmittel.    Im  Uebrigen  symptomatisch. 
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b)  Chronische  Bleivergiftung  (bei  Schriftsetzern,  Schriftgiessem, 
Malern,  Töpfern  u.  a.).  Allgemeine  Erscheinungen :  Bleüaum  am  Zahn- 
fleisch, Bleianämie,  Bleikachexie.  Wichtige  Symptomengmppen :  l.Blei- 
kolik.  Heftige  Eolikschmerzen,  Tom  Nabel  ausstrahlend.  Meist  Stnhl- 
verstopfung,  selten  Diarrhoe.  Abdomen  eingezogen,  hart  Häufig  Er- 
brechen. Puls  hart,  verlangsamt  Temperatur  meist  normaL  Harn 
zuweilen  etwas  eiweisshaltig.  Erankheitsdauer  1 — 2  Wochen.  Behand- 
lung: Bei  starken  Schmerzen  Opium  und  warme  Umschläge.  Auch 
Atropin  zu  yersuchen.  Gegen  die' Verstopfung  Elystiere  und  leichte 
Abführmittel.  Warme  Bäder.  2.  Bleilähmung  (s.  Bd.  H,  1,  S.  101).  Auch 
Lähmungen  der  Eehlkopfmuskeln  in  Folge  von  Bleivergiftung  sind  be- 
schrieben worden.  3.  Encephalopaihia  saiumina.  Plötzlicher  Ausbruch 
schwerer  Gehimerscheinungen :  Gonvulsionen ,  Goma,  Delirien,  grosse 
psychische  Unruhe,  sehr  heftige  Kopfschmerzen.  Amaurosis  satumina. 
In  schweren  Fällen  tritt  der  Tod  ein.  Der  Sectionsbefund  im  Grehine 
ist  fast  immer  negativ.  Behandlung  symptomatisch:  Laue  Bäder  mit 
Uebergiessungen,  Narcotica,  Reizmittel.  Später  Jodkalium.  4.  Arthral- 
gia  saiumina.  Am  häufigsten  im  Kniegelenk,  seltener  auch  an  den 
Gelenken  der  oberen  Extremitäten.  Zuweilen  verbunden  mit  schmeix- 
haften  Muskelcontractionen.  Objective  Gelenkveränderungen  fehlen 
meist  Die  Behandlung  besteht  in  warmen  Bädern  und  in  der  Dar- 
reichung von  Jodkalium.  —  Zu  erinnern  ist  hier  noch  einmal  an  die 
Beziehungen  der  chronischen  Bleivergiftung  zur  Gicht  (s.  d.)  und  zur 
chronischen  Schrumpfniere  (s.  d.). 

12.  Ter^ftungr  mit  Kupfer.  Acute  Kupjervergijlung :  Erbrechen 
grünlicher  Massen,  Kolikschmerzen,  Tenesmus,  blutige  Stähle.  CoUaps. 
erschwerte  Respiration.  Behandlung:  Eiweiss,  Milch,  Limatura  feni, 
Holzkohle.  Auch  Magnesia  usta.  Chronische  Kupfervergijtuny  selten 
(Magen-  und  Darmerscheinungen,  Koliken,  röthliche  oder  grünliche  Fär- 
bung der  Haare). 

13.  TergriftuDgr  mit  Qaeeksilber.  a)  Acute  Vergiftung  durch  Sub' 
limat:  Starke  Anätzung  im  Munde,  Rachen,  Oesophagus,  Magen  und 
Darm.  Erbrechen.  Durchfalle  mit  quälendem  Tenesmus.  Ischurie  oder 
vollständige  Anurie.  Collapserscheinungen.  Verlauf  meist' rasch  tödtlich. 
Behandlung :  Eiweiss,  Eisenpulver,  Narcotica.  b)  Chronischer  Atercurior 
lismus  (Arbeiter  in  Thermometerfabriken,  physikalischen  WerkstätU'n 
u.  dgl.,  Spiegelbeleger,  Yergolder  u.  a.  Selten  bei  langdauemder  Syphilis- 
Behandlung):  Anämie,  Abmagerung  mit  auffallender  Muskelschwäcbe, 
Magen-  und  Darmsymptome.  Tremor  mercurialis.  StomaliUs,  Speicbel- 
fluss.  —  Zuweilen  psychische  Störungen.    Li  schweren  Fällen  starker 
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Tremor  und  Lähmungen  (keine  Anästhesie).  Behandlung:  Warme  Bäder, 
Jodkalium.    Gute  Ernährung.   Elektricität 

1 4.  Tergiftnngr  dareh  Phosphor.  1 .  Acute  Phosphorvergißung  (Streich- 
zündhölzchen) :  Heftige  Schmerzen  im  Epigastrium  und  Erbrechen  (die 
erbrochenen  Massen  riechen  nach  Phosphor  und  leuchten  zuweilen  im 
Dunkeln)  sind  die  Initialerscheinungen.  Dann  tritt  meist  ein  Nachlass 
der  Erscheinungen  ein,  so  dass  die  Kranken  sich  2 — 3  Tage  ziemlich 
wohl  befinden.  Erst  nach  Ablauf  dieser  Zeit  beginnen  die  schweren 
Symptome  der  Fhosphorvergiftung :  Icterus,  starke  Schmerzen  im  Leibe 
und  in  der  Lebergegend,  Vergrösserung  der  Leber,  Fieber,  kleiner 
weicher  Puls,  zuweilen  Blutungen  aus  dem  Magen  und  Darme,  Haut- 
blutungen, Nierenblutungen,  Nasenbluten,  Metrorrhagien  u.  a.  Das 
Sensorium  bleibt  meist  frei.  Erst  vor  dem  Tode  zuweilen  Sopor  und 
Convulsionen.  Im  Harn  Eiweiss,  Blut,  Gylinder,  zuweilen  Leucin  und 
Tyrosin.  Der  Harnstoffgehalt  des  Harns  verschwindet  Der  Tod  erfolgt 
meist  nach  8—14  Tagen,  doch  kommt  auch  ein  noch  mehr  acuter  Ver- 
lauf vor.  Leichte  Fälle,  wo  alle  Erscheinungen  nur  gering  ausgebildet 
sind,  kommen  zur  Heilung.  Trotzdem  ist  die  Prognose  anfangs  m  jedem 
Falle  sehr  ernst  zu  nehmen.  —  Sectionsbefund  bei  acuter  Phosphor- 
vergißung:  Icterus.  Zahlreiche  Blutungen  in  den  inneren  Organen 
(seröse  Häute,  Schleimhäute,  Nieren  u.  s.  w.).  Fettige  Degeneration  der 
meisten  inneren  Organe:  Verfettung  des  Herzens,  der  Muskeln,  der 
Nieren  und  vor  Allem  der  Leber.  —  Therapie:  In  frischen  Fällen  Aus- 
spülung des  Magens  und  Abführmittel.  Als  Brechmittel  Cuprum  sul- 
furicum.  Bestes  Gegengift  ist  das  nicht  rectificirte  Terpentinöl  (30  bis 
40  Tropfen  in  schleimigem  Vehikel).  Fette  sind  zu  vermeiden,  da  der 
Phosphor  in  Fett  löslich  ist  Im  Uebrigen  symptomatische  Behandlung 
(Narcotica). 

2.  Chronische  Phosphorvergiftung :  Phosphornekrose  des  Unterkie- 
fers, seltener  des  Oberkiefers,  ausgehend  von  cariösen  Zähnen.  Nekrose 
des  Knochens  mit  reichlicher  Osteophytenbildung. 

1 5.  Ver^ftungr  dareh  Arsenik  (arsenige  Säure,  Schweinfurter  Grün, 
Scheele'sches  Grün,  arsenhaltige  Tapeten  u.  dgl.).  1.  Acute  Arsenver^ 
gißung:  Symptome  einer  intensiven  Gastro-Enteritis,  nicht  unähnlich 
der  Cholera.  Heftiges  Erbrechen,  reis  wasserähnliche  Durchfälle.  Heftige 
Leibschmerzen.  Collaps.  Nicht  selten  Hautausschläge  in  Form  von  Ur- 
ticaria, Eczemen  u.  a.  Im  Harn  zuweilen  Eiweiss  und  Blut  In  schwe- 
ren Fällen  Tod  nach  1—2  Tagen.  In  Betreff  der  Arsenlähmung  vgl. 
Bd.  II.,  1,  S.  102.  Behandlung:  Im  Anfange  Magenpumpe  und  Brech- 
mittel (Zincum  sulfuricum).    Im  Uebrigen  Hauptmittel  Ferrum  hydHr 
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cum  in  Aqua  (V4 — V2  stündlich  2  —  4  Esslöffel),  Ferrum  oxydahm 
saccharatum  solubile^  theelöffelweise,  Magnesia  usta  und  besonders  das 
aus  Magnesia  und  Eisenoxydhydrat  bestehende  officinelle  „Aniidoium 
Arsenici^\  innerlich  V* — V^2  stündlich  ein  Esslöffel.  2.  Chronische  Ar- 
senikvergißung  (Arbeiter  in  Arsenikhütten,  Glasfabriken,  arsenhaltige 
Kleider,  Tapeten,  künstliche  Blumen  u.  a.) :  Conjunctivitis,  chronischer 
Magen-  und  Dannkatarrh,  Eczeme  und  Ulcerationen  der  Haut  All- 
gemeine Anämie  und  Kachexie,  Ausfallen  der  Haare,  Schlaflosigkeit 
Behandlung  ausser  der  Prophylaxe  rein  symptoipatisclL  —  Bei  Ver- 
giftung mit  Arsenwasserstoff  kommt  Hämoglobinurie  und  Icterus  neben 
schweren  Nervenerscheinungen  vor. 

16.  Tergiftnng  mit  Alkohol.  1.  Acute  Alkoholvergiftung  in  schwe- 
ren Fällen:  Bewusstlosigkeit,  Anästhesie,  weite  oder  enge,  meist  reac- 
tionslose  Pupillen,  kleiner,  zuweilen  verlangsamter  Puls,  kühle,  klebrige 
Haut,  Erbrechen,  stertoröse  Athmung.  Statt  des  Goma  zuweilen  auch 
Delirien,  klonische  Krämpfe.  Dauer  solcher  Fälle  3—4  Tage.  Tödt- 
licher  Ausgang  wiederholt  beobachtet  Behandlung:  Bäder  mitUeber- 
giessungen,  Beizmittel. 

2.  Chronischer  Alcoholismus.  a)  Körperliche  und  psychische 
Schwäche.  Chronischer  Rachen-,  Kehlkopf-,  Magen-  und  Darmkatarrh. 
Tremor  alcoholicus.  Zahlreiche  organische  Folgekrankheiten  (Leber- 
cirrhose,  Nierenschrumpfung,  Gehimaffectionen,  Neuritis  u.  a.).  b)  Dt- 
lirium  tremens.  Meist  plötzlicher  Ausbruch,  z.  B.  bei  einer  sonstigen 
acuten  Erkrankung,  bei  einer  Verletzung  u.  dgl.  Psychische  Verwirrung, 
grosse  Unruhe,  Hallucinationen  (kleine  Thiere  u.  a.),  Aufregungszustände, 
Schlaflosigkeit  Behandlung :  Bäder  mit  Uebergiessungen.  Strychninin- 
jectionen.  Narcotica,  namentlich  Chloral,  nur  mit  Vorsicht!  Wo  möglich, 
keine  Zwangsmaassregeln.  Manche  Kranke  können  unter  Aufsicht  frvi 
in  der  Stube  umhergehen.  Gewährung  von  Alcoholicis  zur  Vermeidung 
von  CoUapsen. 

17.  Yergiftung  mit  Chloroform.  Bewusstlosigkeit  Lähmung  von 
Herz  und  Athmung.  Weite  Pupillen.  Behandlung:  Künstliche  Respi- 
ration.   Strychnininjectionen.    Reizmittel.    Hautreize. 

18.  Yergiftang  mit  Jodoform  (wiederholt  bei  der  Anwendung  des 
Jodoforms  auf  Wundflächen  u.  dgl.  beobachtet).  Vor  Allem  Erscheinun- 
gen von  Seiten  des  Nervensystems:  Kopfschmerz,  Schwindel,  Schlaf- 
losigkeit Eigenthümliche  Psychosen  (maniacalische  Anfalle,  Verfolgungs- 
wahn, Nahrungsverweigerung).  In  schweren  Fällen  Gonvnlsionen,  tiefes 
Coma.  —  Sehr  kleiner,  frequenter  Puls.  —  Behandlung  symptomatiscli 
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durch  Reizmittel,  Bäder  u.  dgl.    Empfohlen,  aber  zweifelhaft  in  ihrer 
Wirkung  sind  Alkalien  und  Atropin. 

19.  Tergrlftiinflr  mit  Kohlenoxyd  (Eohlendunstvergiftung,  Leuchtgas- 
vergiftung).  Anfangs  Schwindel«  Kopfschmerz,  Pulsiren  der  Temporal- 
arterien, Ohrensausen,  Flimmern  vor  den  Augen.  Allmählich  eintretende 
Bewusstlosigkeit,  Blässe  und  Gyanose  der  Haut,  aussetzende  Respira- 
tion. Sinkende  Körpertemperatur.  Im  Harn  wiederholt  Eiweiss  und 
Zucker  gefunden.  Spectral-analytischer  Nachweis  des  Kohlenoxyds  im 
Blute.  —  Als  Nach^ankheiten  Lähmungen,  Sensibilitäts-  und  Sprach- 
störungen u.  a.  Behandlung:  Frische  Lmft,  künstliche  Respiration,  Reiz- 
mittel, Transfusion. 

20.  Tergiftangr  durch  Sehwefelwasserstoff.  Kopfschmerz,  Erbrechen, 
Durchfall  In  schweren  Fällen  Bewusstlosigkeit,  Dyspnoe,  Gyanose,  Gon- 
vulsionen  und  Tod.  Behandlung:  Künstliche  Respiration,  frische  Luft, 
vorsichtige  Inhalationen  von  Ghlorgas. 

21.  Ter^ftongr  dar  eh  Schwefelkohlenstoff  (bei  Arbeitern  in  Kaut- 
schuckfabriken). Erbrechen.  Schwere  nervöse  Symptome  (Incontinentia 
urinae,  atrophische  Lähmungen,  Anästhesien,  psychische  Störungen, 
insbesondere  Gedächtnissverlust,  auch  Krampfzustande  u.  dgl.).  Behand- 
lung symptomatisch. 

22.  Tergriftungr  durch  Blaasiure  (Gyankali,  bittere  Mandeln).  Gha- 
rakteristischer  Geruch  nach  bitteren  Mandeln.  In  den  schweren  Fällen 
tritt  nach  wenigen  Minuten  der  Tod  ein.  Bei  protrahirterem  Verlaufe : 
krampfartige,  sehr  langsame  Respiration  mit  langer  Exspiration,  pro- 
minente Bulbi,  etwas  erweiterte  reactionslose  PupUlen.  Herzschwäche, 
Gyanose,  Bewusstlosigkeit.  Muskelzuckungen.  Trismus.  Behandlung : 
nur  symptomatisch  möglich.  Brechmittel,  künstliche  Respiration,  kühle 
üebergiessungen,  Reizmittel.  Versuchsweise  Atropin,  Eisenoxydhydrat, 
Chlorwasser. 

23.  Tergriftungr  durch  Xitrobenziii  {Nitrobenzol^  Mirbanöl),  Inten- 
siver Geruch  nach  bitteren  Mandeln.  Anfangs  Eingenommensein  des 
Kopfes.  Rascher  Eintritt  einer  bläulichen  Färbung  der  Haut,  welche 
sich  bald  zur  stärksten  Cyanose  steigert  Zunehmende  Beängstigung, 
Athenmoth,  Bewusstseinsstörung  bis  zu  vollständigem  Sopor.  In  schwe- 
ren Fällen  Tod  unter  Gonvulsionen.  In  leichteren  Fällen  allmähliche 
Genesung.  Behandlung :  Magenpumpe.  Künstliche  Respiration.  Reiz- 
mittel. In  der  Leipziger  medicinischen  Klinik  wurde  in  zwei  FäUen 
mit  sehr  günstigem  Erfolge  die  Trantfusion  gemacht  —  Sehr  ähn- 
lich der  Nitrobenzol-Vergiftung  ist  die  Vergiftung  mit  Anilin  und  Ani- 
linfarben, 
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24.  Tergriftangen  dareh  CarboUiure.  OerÜiche  Aetzwirkniigen  im 
Munde,  Bachen,  Magen.  In  leichteren  Fällen  Schwindel  und  Kopf- 
schmerzen, in  schweren  Fällen  Coma,  selten  nach  vorausgehenden  Beiz- 
symptomen.  Enge  Pupillen.  Erbrechen.  Puls  anfangs  verlangsamt, 
später  beschleunigt.  Dunkle  olivengrüne  Farbe  des  Harns.  Behandlung: 
Magenpumpe.  Kalkmilch.  Besonders  empfehlenswerth  grössere  Dosen 
von  schwefelsaurem  Natron. 

25.  Tergiftang  mit  Atropin  {Belladonna),  Trockenheit  in  der  Mund- 
höhle und  im  Halse.  Starker  Durst  Schwindel,  Kopfschmerzen.  Eigen- 
thümliche  psychische  Störung,  namentlich  oft  Hallucinationen.  Ad 
maximum  erweiterte  Pupillen.  Scharlachartiges  Erythem  der  Haut 
In  schweren  Fällen  enorme  Pulsbeschleunigung,  heftiges  Klopfen  der 
Geflsse.  Zuweilen  Gonvulsionen.  Nachbleibende  nervöse  Störungen. 
Behandlung:  Als  Haupt-Gegengifte  des  Atropins  sind  zu  versuchen: 
Physostigmin  (Eserin),  Pilocarpin  und  MorphiuuL 

26.  Tergiftung  durcli  Digitalis.  Erbrechen.  Durchfalle.  Starke 
Verlangsamung  des  Pulses  (bis  40  Schläge  in  der  Minute  und  noch 
weniger).  Dyspnoe,  GoUapserscheinungen.  Somnolenz.  In  den  schwer- 
sten Fällen  Sopor  und  Tod.  Auch  in  leichteren  Fällen  langsamer 
Verlauf.  Behandlung-.  Brechmittel,  Magenpumpe.  Tannin.  Campher, 
starker  schwarzer  Kaffee,  Aether,  Liquor  Ammonii  anisatus.  Haut- 
reize. 

27.  Vergiftung  mit  Nicotin.  1.  Acute  Nicotinvergißung :  kleiner 
langsamer  Puls,  Ohnmachtsanwandlung,  Beklemmungsgefähl,  Erbrechen. 
In  schweren  Fällen  Bewusstlosigkeit,  tetanische  Anfalle,  Aussetzen  von 
Puls  und  Athmung.  2.  Chronische  Nicotinvergißung  (starke  Baucher!): 
Herzklopfen,  unregelmässige  Herzaction,  astiimatische  und  stenocar- 
dische  Anfalle.  Zittern,  Muskelschwäche.  Schlaflosigkeit  Zuweilen 
tabische  Erscheinungen  („Nicotintabes"  bei  Gigarrenarbeitem).  Sehstö- 
rungen (Tabaksamblyopie).  Gastrische  Symptome,  chronischer  Baehen- 
und  Kehlkopfkatarrh.  Behandlung:  Bei  acuter  Vergiftung  Beizmittel 
u.  dgl.  Ghronische  Nicotinvergiftung  nur  durch  Verbot  des  Bauchens 
zu  heilen.    Im  Uebrigen  symptomatisch. 

2S.  Tergiftang  durch  Stryebnin.  Heftige  tetanische  BeflexkrSmpfe. 
Steigerung  der  Haut-  und  Sehnenreflexe.  Trismus.  Opisthotonus.  Klei- 
ner, sehr  frequenter  Puls.  Zwischen  den  KrampfanfaJlen  Pausen.  Be- 
wusstsein  meist  beständig  frei.  Nur  in  leichten  Fällen  Heilung.  Be- 
handlung: Brechmittel,  Magenpumpe.  Tannin.  Jodtinctor.  Oleom 
Bicini.  Gegen  die  Krämpfe  Narcoüca  (Morphium,  Chloroform,  Chloial, 
Bromkali).    Auch  Gurare  ist  versucht  worden. 
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29.  TerflriltmiflrniitMorpbiaiii  (Opiam).  1.  Acute  Morphiumvergijtung: 
In  leichteren  Fällen  Kopfweh,  Mädigkeit,  Benommenheit,  Halbschlaf,  in 
allen  schweren  Fallen  Goma.  Vollkommen  schlaffe  Muskulator.  Lang- 
same, oft  anregelmässige  Respiration.  Langsamer  kleiner  Puls.  Enge 
Popillen.  Behandlung:  Brechmittel  (Zincum  snlforicnm  u.  a.),  Magen- 
pompe.  Tannin.  Schwarzer  Kaffee.  Atropin  als  Gegengift  zu  versuchen. 
Künstliche  Athmung  und  Reizmittel.  2.  Chronischer  Morphinismus  (Mor- 
phiumsucht). Abmagerung,  Anämie,  Kopfschmerz,  Schwindel,  Schlaf- 
losigkeit Tremor,  psychische  Störungen.  Unwiderstehlicher  Drang  zu 
neuem  Morphium -Genuss  und  Auftreten  schwerer  Erscheinungen  bei 
plötzlicher  Entziehung  des  Morphiums.  —  Die  Heilung  der  Morphium- 
sucht ist  meist  nur  in  Krankenhäusern  und  Heilanstalten  möglich.  So- 
wohl die  rasche,  als  auch  die  allmähliche  Entziehung  des  Morphiums 
wird  geübt.    Näheres  hierüber  in  den  Specialschriften. 

30.  Vergriftungr  mit  Hutterkom  (Seeale  comutum^  Ergotin).  1.  Acuter 
Ergotismus:  Anfangs  Uebelkeit,  Erbrechen,  Koliken,  Durchfälle.  Dann 
Schwindel,  Kopfschmerzen,  Muskelschwäche.  Pulsverlangsamung.  In 
schweren  Fällen  Sopor,  Respirationsstörungen,  zuweilen  sogar  tödtlicher 
Ausgang.  Behandlung:  Brechmittel  und  AbführmitteL  Tannin.  Reiz- 
mittel (Aether,  Campher,  schwarzer  Kaffee).  2.  Chronischer  Ergotis* 
mus  (Kriebelkrankheit).  Gastrische  Störungen,  Schwindel,  Mattigkeit, 
Herzschwäche.  Besonders  interessant  sind  aber  die  nervösen  Störungen^ 
von  denen  die  Parästhesien  (das  „E^riebeln*')  am  längsten  bekannt  sind. 
Neuerdings  hat  sich  herausgestellt,  dass  die  nervösen  Symptome  grosse 
Aehnlichkeit  mit  dem  Krankheitsbilde  der  Tabes  dorsalis  haben  und 
auch  von  einer  eintretenden  anatomischen  Affection  der  Hinterstränge 
im  Rückenmark  abhängen.  Auch  Ergotin-Psychosen  kommen  vor.  — 
Eine  andere  Form  der  chronischen  Mutterkomvergiftung  ist  der  soge- 
nannte Ergotismus  gangraenosus  ^  bei  welchem  an  den  Händen  und 
den  Füssen  trockene  Gangrän  auftritt  Die  gangränösen  Stellen  demar 
kiren  sich  und  werden  abgestossen,  wobei  nicht  selten  Fieber,  pyämische 
Processe  u.  dgl.  auftreten.  Wahrscheinlich  beruht  der  Eintritt  der  Gan- 
grän vorzugsweise  auf  der  durch  das  Seeale  hervorgerufenen  krampf- 
haften Contraction  der  kleinen  Gefasse.  —  Die  Behandlung  des  chro- 
nischen Ergotismus  ist  eine  rein  symptomatische. 

31.  Vergiftung  dureh  giftige  Sehwimme.  1.  Vergißung  mit  Morcheln. 
Die  frischen  Morchehi  oder  Lorchebi  enthalten  ein  Gift,  welches  in 
heissem  Wasser  sehr  leicht  löslich  ist  und  auch  beim  Trocknen  der 
Morchehi  vollständig  verdunstet  Die  getrockneten  oder  die  in  heissem 
Wasser  einmal  abgespülten  Morcheln  sind  daher  ganz  unschädlich,  wäh- 
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rend  die  frischen  Morcheln  giftig  sind.  Die  Symptome  der  Morchel- 
vergiftung sind :  Uebelkeit,  Erbrechen,  Diarrhöen,  Kopfschmerzen,  Coma, 
vor  Allem  aber  Hämoglobinämie  resp.  Hämoglobinurie  (s.  d.)  und  ein 
davon  abhängiger  hämatogener  Icterus.  In  schweren  Fällen  Tod  unter 
Gonvulsionen.  Behandlung  symptomatisch:  Brech-  und  Abführmittel, 
Beizmittel  u.  dgL  2.  Vergiftung  mit  FUegewtchwamm  (Aimanita  mus- 
caria;  enthält  das  giftige  Alkaloid  Muscarin).  Gastrische  Erscheinungen, 
Diarrhöe.  Psychische  Erregung,  Delirien,  tetanische  und  epileptische 
Anfalle.  Puls  verlangsamt,  weite  Pupillen,  Sehstörungen,  Speichelfloss, 
in  den  meisten  schwereren  Fällen  Sopor  und  Tod.  Behandhing :  Ausser 
Brechmitteln  u.  dgl.  vor  Allem  Atropuij  welches  das  antagonistische 
Oift  gegenüber  dem  Muscarin  ist    Ausserdem  Tannin,  Reizmittel 

32.  WurstTergiftung  {Botulismus,  Allantiasis)  entsteht  zuweilen  nach 
dem  Genuss  verdorbener  Würste.  Das  hierbei  speciell  wirksame  Gift 
ist  noch  nicht  bekannt.  Die  Symptome  bestehen  in  Magenschmerzen, 
Uebelkeit,  Erbrechen,  Koliken,  DurchfalL  Daneben  grosse  allgemeine 
Schwäche,  Präcordialangst,  Dyspnoe.  Femer  Schwindel,  Kopfschmerzen, 
Sonmolenz,  auffallend  oft  Sehstörungen  (Amblyopie,  Flimmem)  und 
merkwürdiger  Weise  sehr  häufig  Ptosis.  In  schweren  Fällen  Störungen 
des  Schlingens,  bedingt  durch  mehr  oder  weniger  vollständige  Lähmung 
der  Zunge  und  des  Pharynx.  Abnorme  Trockenheit  der  Mundhöhle. 
Herzschwäche,  welche  im  Verein  mit  der  allgemeinen  Schwäche  und 
Abmagerung  zum  Tode  führen  kann.  Der  gesammte  Krankheitsverlaof 
ist  selten  sehr  acut,  meist  ein  langsamer.  Behandlung:  Brechmittel, 
Abführmittel  (Calomel).  ReizmitteL  Unter  Umständen  künstliche  Er- 
nährung. 

33.  FleiscbTergiftiing.  Nach  dem  Genuss  verdorbenen  oder  viel- 
leicht auch  von  kranken  Thieren  stanmienden  Fleisches  sind  wiederholt 
schwere  Yergiftungsfälle  beobachtet  worden.  Das  hierbei  wirksame  Gift 
ist  aber  noch  nicht  näher  bekannt.  Wahrscheinlich  kommen  sogar 
verschiedene  mögliche  Gifte  (chemische  und  organisirt-infectiöse)  in 
Betracht  Die  Yergiftungserscheinungen  bestehen  meist  in  folgenden 
Symptomen:  Erbrechen,  heftige  Durchfalle.  Zuweilen  ein  beinahe  der 
Cholera  ähnliches  Krankheitsbild.  Daneben  meist  nervöse  Symptome: 
Schlaflosigkeit,  Delirien,  Kopfschmerzen,  Pupillenveränderungen  u.  dgl. 
Auf  der  Haut  zuweilen  Exantheme  in  Form  von  Roseolen,  Qnaddeb, 
Erythemen  u.  dgl.  Oft  hohes  Fieber,  zuweilen  aber  auch  niedrige  Tem- 
peratur. Puls  klein,  massig  beschleunigt,  mitunter  verlangsamt  Op- 
pressionsgefühl  auf  der  Brust  —  Verla^f  oft  langwierig.  Neigung  zu 
Recidiven.    In  schweren  Fallen  ist  wiederholt  ein  tödtlicher  Ausgang 
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beobachtet  worden.  Die  Section  ergab  dann  meist  eine  intensive,  oft 
hämorrhagische  Erkrankung  des  Darmes  und  secnndäre  Yeränderongen 
in  anderen  inneren  Organen  (Milz,  Nieren,  Lungen  u.  a.).  Behandlung 
symptomatisch:  Calomel,  Emulsionen,  Reizmittel,  Bäder.  Vorsichtige 
Ernährung. 

34.  FisehTergiftiiiir.  Nach  dem  Genüsse  von  verdorbenen  Fischen 
sind  ebenfalls  zuweilen  schwere  Vergiftungen  beobachtet  worden,  welche 
aber  nicht  in  allen  Fällen  das  gleiche  Erankheitsbild  dargeboten  haben. 
Meist  bestehen  die  Symptome  vorzugsweise  in  Magenschmerzen,  Präcor- 
dialangst,  Schwindel,  Trockenheit  im  Schlünde,  Aphonie,  mfihsamer  Ath- 
mung  u.  dgl.  Auch  Augenstörungen,  theils  Amblyopie  und  Farbensehen, 
theils  Oculomotorius-  und  Accommodationslähmungen  kommen  vor.  In 
schweren  Fällen  kann  Schlinglähmung  und  starke  Parese  der  Eörper- 
muskeln  eintreten.  Anfälle  von  Dyspnoe,  Herzschwäche  u.  dgl.  Oft  sehr 
protrahirter  Erankheitsverlauf.  Eine  gewisse  Aehnlichkeit  des  Erank- 
heitsbildes  mit  dem  der  Wurstvergiftung  ist  unverkennbar.  —  Behand- 
lung  ähnlich  deijenigen  bei  der  Wurst-  imd  Fleischvergiftung. 

35.  Tergiftanr  mit  Miesmaseheln  (Mytilus  edulis)  sind  ebenfalls 
schon  wiederholt  vorgekonmien.  Zusammcr.  schnürendes  Gefühl  im 
Halse,  Stumpfsein  der  Zähne,  Knebeln  und  Brennen  in  den  Armen 
und  Beinen,  Eingenonmiensein  des  Kopfes,  psychische  Erregimgszu- 
stände,  weite  reactionslose  Pupille,  erschwerte  Sprache,  Paresen  und 
Ataxie  der  Muskeln,  später  TJebelkeit,  Exantheme  (Urticaria),  Sinken 
der  Eigenwärme.  In  schweren  Fällen  kann  schon  nach  wem'gen  Stun- 
den der  Tod  eintreten.  In  der  Leiche  findet  sich  eine  starke  Enteritis, 
Milzschwellimg  und  oft  eine  eigenthümliche  Sprenkelung  der  Leber. 

36.  Terriftunr  mit  Kise.  Erbrechen,  Kolikschmerzen,  Durchfall 
Schwindel,  Brustbeklemmung,  Kopfschmerzen,  Mattigkeit,  Sehstörungen. 
Behandlung  ebenso,  wie  bei  den  übrigen  Vergiftungen  durch  verdorbene 
Nahrungsmittel. 


ANHANG  n. 


ßeceptfomieln.    Bäder  und  Kurorte. 


1.  Antipyretiea. 

1.  Chinin.  Bnlfurici  1,0—2,0 

Add.  salfur.  dilat.  q.  g.  ad  solut. 

Aq.  Menthae  pip.  15,0. 
M.  S.  Auf  einmal  za  nehmen. 
(Als  Antipyreticum.    Bei  IntermittenB, 
Trigeminusnenralgien  a.  a.) 

2.  Chinin,  salfur.  0,25—0,5 

D.  ad  capsul.  amylaceas  tal. 
puly.  No.  6. 
S.  1—3  Kapseln  zu  nehmen. 

3.  Chinin.  Bulfurici  3,0 
Succi  Liquiritiae  q.  s. 

ad  pilulas  No.  30. 
D.  S.   3-5  Pillen  tAglich. 

4.  Chinin,  sulfur.  1,5 
Pnly.  fol.  Digitalis  0,5 
Succi  Liquir.  q.  s. 

ad  pilul.  No.  30. 
D.  S.  3  mal  täglich  1—2  Pillen. 

5.  Natri  salicylici  4,0—6,0 
Aquae  Menthae  15,0. 

D.  S.  Auf  einmal  zu  nehmen. 
(Antipyreticum.) 

6.  Natri  salicylici  8,0—10,0 
Aquae  Menthae  30,0. 

D.  S.  In  2-3  Theilen  während  24  Stan- 
den zu  verbrauchen. 
(Bei  acutem  Gelenkrheumatismus  u.  a.) 

7.  Acidi  salicylici  cryst.  pulv.  0,5 
D.  ad  capBuIas  amylaceas 

tal.  pulv.  No.  20. 
S.    Stündlich  eine  Kapsel. 
(Bei  acutem  Gelenkrheumatismus.) 

8.  Antipyrini  1,0—2,0 
D.  tal.  pulv.  No.  10. 

S.   1—2  stündlich  ein  Pulver  in  Was- 
ser oder  Wein. 


9.   Thallin  0,25-0,5. 

D.  tal.  pulv.  No.  10. 
S.  2—3  Pulver  in  24  Standen. 
(Oder  kleinere  Dosen  von  0,05—0,1 
stündlich.) 

2.  Sturea. 

10.  Acidi  phosphorici  2,0 
Aq.  destUlat.  120,0 
Syr.  Rubi  Idaei  20,0 

M.  S.   2  stündlich  ein  EaslöffeL 

11.  Acidi  bydrochlorid  dil.  2,0 
Aq.  destillat.  120,0 

Syr.  simpl.  15,0. 
M.  S.  2  stündlich  ein  Eislöffel. 

12.  Acidi  sulfurici  dilat.  2,0 
Aquae  destillat.  120,0 
Syr.  Rabi  Idaei  20,0. 

M.  S.  2  stündlich  ein  EsslöffeL 

13.  Acidi  citrici 

Sacc.  Pomor.  acidal.  ana  10,0 

Gummi  arab.  1,0 

Tinct.  cortic.  Aorant.  0,5 

Aquae  destill.  80,0 
M.S.  Zam  Getränk. 
(Saccus  Citri  artefieialis.) 

14.  Kali  carbon.  4,0 

Succi  Citri  recent.  express.  q.  s. 
ad  saturationem 

Aq.  commun.  100,0 

Syr.  simpl.  20. 
M.  S.    1—2  stündlich  ein  Esslöffel. 
(Potio  Riveri.) 

3.  Expeetorantia. 

15.  Rad.  Ipecacuanhae  0,3—0,5 

infunde 
Aq.  fervidae  120,0 

adde 
Syr.  Althaeae  10,0 
(event  Morphii  mariat  0,03^0,05). 
M.  S.  2  stün&eli  ein  EislöfU. 
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16.  InfuB.  rad.  Ipecac.  0,3— 0,5 :  120,0 
Aq.  amygdal.  amur.  3,0 

(oder  Extr.  Opii  0,2) 
Socci  Liquir.  10,0. 
M.  S.  2  stündlich  ein  Esslöffel. 

17.  Infus,  rad.  Senegae  10,0:150,0 
Ammonii  chlorat.  3,0 

Sacci  Liquiritiae  10,0. 

M.  S.   1— 2stQndlich  dn  £sslöffel. 

18.  Infus,  rad.  Senegae  10,0:150,0 
Liq.  Ammonii  anisat.  4,0 

Syr.  simpl.  20,0. 

M.  S.  2  stündlich  ein  Esslöffel. 

19.  Decoct.  cort.  Quilliga  5,0 :  200,0 
Syr.  simpl.  10,0. 

M.S.  2  stündlich  ein  Esslöffcl. 

(Soll  dem  Gebrauch  der  Senegaworzel 
vorzuziehen  sein.) 

20.  Decoct.  herbae  Polygalae  15,0 :  150,0 
Liq.  Ammonii  anisat.  5,0 

(oder  Liq.  Ammonii  sucdnici  3,0) 
Syr.  Althaeae  20,0. 

M.  D.  S.  1—2  stündlich  ein  Esslöffel. 

21.  Pulv.  rad.  Ipecac.  0,03 
Opii  0,01 

Sacchari  albi  0,3. 

M.  fiat  pnlris.  D.  tal.  pnlv.  No.  20. 
8.  1—2  stündlich  ein  Pulyer. 

22.  Liq.  Ammonii  anisat. 
Tinct.  Stramonii 

Tioct.  Opii  simpl.  ana  5,0. 

M.  D.  S.  3  mal  t&glich  15-20  Tropfen 

in  Wasser. 
(Bei  chron.  Bronchitis.) 

23.  Liq.  Ammonii  anisat  5,0 
Aq.  amygdal.  amar.  10,0. 

D.  S.    3  mal  tl^lich  20  Tropfen  in 
Wasser. 

24.  Ammonii  chlorat. 

Sncci  Liquir.  dep.  ana  3,0—5,0 
Aquae  Foeniculi  180,0. 

M.  S.   2  stündlich  ein  Esslöffel. 
(Mixtura  solvens.) 

25.  Ammon.  chlorat.  5,0 
Tart.  stibiat.  0,05 
Aq.  Foeniculi  150,0 
Succi  Liquir.  10,0. 

M.  8.  2  stündlich  ein  Esslöffel. 


26.  Stibii  sulf.  aurant.  0,03 
Ammonii  chlorat. 
Sacchari  albi  ana  0,3. 

M.  f.  puly.  D.  tal.  pnl?.  Ko.  15. 

S.  2—3  stündlich  ein  Pulver. 

27.  Stib.  sulfur.  aurant  0,05 
Opii  0,02-0,03 
Sacchari  albi  0,5. 

M.  f.  puly.   D.  tal.  puW.  10. 

8.   3  mal  taglich  ein  Pulver. 

j  28.   Apomorphini  hydrochlor.  0,03— 0,05 
I  Acid.  hydrochlor.  dilut  0,5 

Morphii  hydrochlor.  0,03 

Aq.  Foeniculi  150,0. 

M.  D.  in  yitro  nigro.  8.  2—3  stünd- 
lich ein  Esslöffel. 

29.  Apomorphini  hydrochlor.  0,05 
Succ.  et  Pulv.  Liquir.  q.  s. 

ad  püulas  No.  50. 

D.  S.   1—2  stündlich  1—3  PiUen. 

30.  Acidi  benzoid  0,l<r-0,3 
Saccharii  albi  0,5. 

M.  f.  pulvis.  D.  tal.  pulv.  ad  chartam 
ceratam  No.  10. 

8.   1—2  stündlich  ein  Polver. 

31.  Baisami  peruviani  5,0 
Gummi  arab.  2,5 
Aquae  destillat.  150,0 

nat  emulsio,  cui  adde 
I  Syr.  Cinnamomi  20,0. 

M.  D.  8.  ümgeschüttdt  1—2  stündlich 
dn  Esdöffel. 

(Balsamum  pemvianum,  Bals.  Copal- 
vae,  Terpentin  u.  a.  werden  inner- 
lich bei  Bronchoblennorrhoe  am 
besten  in  der  Form  von  Gelatine- 
kapseln verordnet.) 


Expectorantien  für  die  Kinder- 
praxis. 

32.  Infus,  rad.  Ipecac.  0,1—0,3:100,0 
Aq.  amygdalar.  amar.  1,5 

Syr.  Althaeae  15,0. 

D.  8.   2  stündlich  dn  Kinderlöffel. 

33.  Infus,  rad.  Senegae  10,0:100,0 
Liq.  Ammonii  anisat.  1,0. 

M.  8.    1—2  stündlich  ein  Kinderlöffel. 
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34.  Tartari  stibiati  0,03 
Aq.  destillat.  100,0 
Syr.  Althaeae  20,0. 

M.  S.   2  BtündUch  ein  Kinderlöffel. 

35.  Apomorphini  hydrochlorici  0,01 
Aquae  destillat.  15,0 

Syr.  Althaeae  20,0. 
M.  8.   Stündlich  15—20  Tropfen. 


36.    Acidi  benzoid 

Gamphorae  tritae  ana  0,03 — 0,05 
Sacchari  lactis  0,3. 

M.  f.  pnlv.   D.  tal.  paW.  No.  10  ad 
chartam  ceratam. 

S.   2  Btündlich  ein  PnlTer. 
(Bei  capill&rer  Bronchitis.) 


4.  InhalationeD. 


37.  Die  gebräuchlichsten  Mittel  za  Inhalationen  werden  in  folgender  Concentn- 
tion  angewandt: 

Natrium  chloratum  2,0—10,0:500,0 
Natrium  bicarbonicum  2,0—10,0:500,0 
Ammonium  chloratum  2,0 — 5,0 :  500,0. 
(Ausserdem  werden  die  Mineralwasser  von  Ems,  Salzbrunn  u.  a.  Tielfach  zu 
Inhalationen  verwandt.)  

Alumen  2,0—5,0:500,0 

Acidum  tannicum  2,5—10,0:500,0. 


Acid.  carbolicum  0,5—1,5:  500,0 

Aq.  CreoBoti  5,0—15,0:500,0 

Aq.  Picis  20,0—100,0  :  500,0 

Aq.  Calcariae  rein  oder  mit  gleichen  Theilen  Wasser  gemischt 

Borax  2,0—5,0:500,0 

Kali  chloricum  2,0—5,0 :  500,0. 

(Terpentin  und  Perubalsam,  letzterer  mit  2  Theilen  Alkohol  verdünnt,  werden 
theelöffelweisc  auf  heisses  Wasser  gegossen  und  die  Dämpfe  dann  inhalirt 
Sehr  zweckmässig  ist  die  sogenannte  Terpentinpfeife,  welche  auch  zu  In- 
halationen anderer  harziger  Mittel  benutzt  werden  kann,  s.  Bd.  I.  Carbol- 
Inhalationen  geschehen  am  besten  mit  Hülfe  der  Gurachmann^schen  Maske, 
s.  Bd.  I.  Jodoform- Inhalationen  macht  man  am  besten  mit  Hülfe  d« 
Kü88NER*schen  Apparates.) 


Aq.  amvgdalarum  amar.  5,0—10,0:500,0 
Tinct.  Opii  simpl.  1,0—3,0:500,0 
Extr.  Opii  0,3—0,5 :  500,0 
Kalium  bromatum  3,0—10,0:500,0. 

5.  Sonstige  Reeepte  und  Dosirangen  zur  Therapie  der  Krankheitei 

der  Bespfrationsorgane*). 

3S.  Acid.  carbol. 
Alkohol  ana  10,0 
Liq.  Ammonii  caustici  5,0. 
M.  S.  Zum  Riechen. 
(Schnupfenmittel.) 

39.  Die  gebräuchlichsten  Lösungen  zur  Nasendouche  sind: 

Wasser,  Chamillenthee,  Salbeithee. 

Kali  chloricum  15,0—50,0:1000,0 

Natrium  carbon.,  Alaun  und  Tannin  10,0—20,0 :  1000,0 

Bor-,  Salicyl-  und  Carbolsäure  5,0—10,0 :  1000,0 
Kali  hypermanganicum  1,0— 5,0: 1000,0. 

1)  Die  narkotischen  Mittel  und  Cocain  s.  u. 
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40.  Za  Pinselungen  der  Rachen^,  Nasen*  und  Kehlkopf sMemhaut  dienen  vor- 
zugsweise: 

Argentum  nitricam  1,0:15,0—50,0  Aq.  destülata. 
Alumen  und  Acidum  tannicum  5,0 :  25,0  Aq.  destülata. 
Tinct.  jodl,  rein  oder  mit  Alkohol  verdünnt. 
Borax  5,0  mit  Glycerin  25,0. 
Reiner  Alkohol. 
Jod-Glycerin : 
Jod!  puri  0,5 
Ealü  jodati  2.5 
Glycerini  25,0. 
M.  S.  Aeosserlich. 

41.  Ealü  jodati  5,0—10,0 
Aq.  destillat.  200,0. 
M.  S.  Täglich  3—4  Esslöffel  in  Wasser  zu  nehmen. 

(Bei  Bronchitis  fibrinosa  und  namentlich  bei  Asthma  bronchiale,  bei  welchem 
mit  der  Dosis  noch  höher  gestiegen  werden  kann.) 


42.  Extract.  Belladonnae  0,01—0,02 
Sacchari  albi  0,3 

M.  f.  pulv.  D.  tal.  pulv.  No.  15. 
S.   3  mal  tägUch  ein  Pulver. 

(Bei  Eeuchhusten.) 

43.  Ealü  bromati  2,0—5,0 
Aq.  destülat.  100,0 
Syr.  simpl.  20,0. 

M.  8.   3  stündüch  ein  Einderlöffel. 
(Bei  Eeuchhusten.) 

44.  Ghloroformü  30,0 
Aetheris  00,0 

Ol.  Terebinthinae  rect.  10,0. 
M.  S.  1—2  Theelöffel  auf  ein  Taschen- 
tuch zum  Einathmen. 
(Bei  Eeuchhusten.) 

45.  Acidi  arsenlcosi  0,3—0,5 
Piper,  nigr.  3,0 

Succi    et   Pulv.  Liquir.  q.  s.  ad 
püul.  100. 
S.   2-3  mal  t&glich  eine  Püle. 

(Chronische  Tuberkulose.) 

46.  Ereosoti 
Cerae  albae 

Pulv.  rad.  Althaeae  ana  2,0. 
Muc.  Gummi  arab.  q.  s.  ad  püulas 
^  No.  100. 

Obduce  gelatina. 
D.  S.  Täglich  2-3  Pülen. 

(Chronische  Lungentuberkulose) 
(Ereosot-Leberthran  s.  Bd.  I.  S.  338.) 

47.  Plnmbi  acet.  0,1 
Sacchari  albi  0,4. 

M.  f.  pulv.   D.  tal.  pulv.  No.  10. 
S.  V'—l  stündlich  em  Pulver. 
(Bei  Lungenödem.) 


6.  Recepte  snr  Therapie  der 
Pharyiixkrankheiteiu ') 

48.  Eaü  chlorici  10,0 
Aq.  destülat  300,0. 

M.  S.  Rein  oder  zur  H&lfte  mit  Wasser 
verdünnt  zum  Gurgeln. 

49.  Aluminis  3,0—10,0 
Aq.  destiUat.  300,0. 

M.  S.  Zum  Gurgeln. 

50.  Infus,  flor.  Malvae  (oder  fol.  Sal- 

viae)  15,0 :  200,0 
(eventuell  Boracis  10,0). 

S.  Gurgelwasser. 

51.  Eaü  chlorici  3,0—5,0 
Aq.  destillat.  150,0 

(bei  Eindem  noch  Syr.  simpl.  10,0). 

M.  S.   \4— Vs  stündlich  >/>  Theelöffel 
lan($6am  hinunterschlucken. 

(Bei  einfacher  Angina,  Angina  necro- 
tica  und  Diphtherie). 

52.  Papavotini  0,5 
Aq.  destillat.  10,0 

M.  S.  Zum  Einpinseln,  mehrmals  t&gl. 

(Bei  Angina  crouposa  zur  Lösung  der 
Membranen.  Theuerl) 

53.  Ilydrargyri  blchlorati  corrosivi  0,02 

—0,05 
Aq.  destülat  50,0. 
M.  S.   Zum  Pinseln,  4—6  mal  t&gUch. 

(Bei  beginnender  Diphtherie.) 


1)  Lösungen    zum   Pinseln    Tgl.    auch 
oben  Nr.  40. 
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7.  Mittel  lur  Befullnuf  der  Hen- 
thfttirkeit. 

54.  Fol.  Diffitalis  pol?.  1,0^2,0 

infunde 
Aq.  fenridae  150,0. 
D.  S.   1—2  stündlich  ein  £88löffel. 

55.  Fol.  Digitalis  pulv.  0,1—0,2 

D.  taL  paW.  (ad  caps.  amylac.)  No.  20. 
S.   1—2  stündlich  ein  Pulver. 

56.  Infos,  folior.  Digitalis  1,5 :  120,0 
Liq.  Kali  acetici  30,0 

Oxymel  Scillae  15,0. 
M.  S.   2  stündlich  ein  Esslöffel. 

57.  Infus,  folior.  Digitalis  1,5 :  120,0 
Tartar.  boraxat.  4,0. 

M.  S.   2  stündlich  ein  Esslöffel. 

58.  Coffeini  natro-salicylid  0,3! 

D.  ad  capsul.  amyl.  tal.  dos.  No.  12. 

S.   T&glich  4—6  Pulver. 

(Das  auch  in  Wasser  leicht  lösliche 
Coffeinum  natro-salicylicum  soll 
in  Dosen  von  1 — 2  Grm.  pro  die 
ein  empfeblenswerthes  Ersatz- 
mittel für  die  Digitalis  bei  Herz- 
kranken sein.) 

59.  Infus.  Adonisvemalis  3,0— 5,0:150,0 
Syr.  simpl.  10,0. 

M.  S.    1—2  stündlich  ein  Esslöffel. 

(Neuerdings  empfohlenes  Ersatzmittel 
der  Digitalis,  namentlich  in  Fällen, 
wo  diese  nicht  vertragen  vrird.). 

60.  Extracti  Convallariae  majalis  2,0 
Spirit.  diluti  10,0. 

M.  S.  4  mal  täglich  20—25  Tropfen. 
(Soll  die  Digitalis  ersetzen,  Vorsicht 
nothwendig!) 

8.  Exeitantlen  (Analeptlea). 

61.  Camphorae  2,5 

Ol.  Amygdalarum  10,0. 
M.  S.  Zur  subcutanen  Injection.   Eine 
ganze    Pravaz'sche   Spritze   auf 
einmal. 

62.  Camphorae  tritae  0,1—0,15 
Sacchari  lactis  0,4. 

M.  f.  pulv.  D.  tal.  dos.  ad  chartam 
ceratam  No.  10. 
S.    V«— 1  stündlich  ein  Pulver. 

63.  Aetber.  sulf.  20,0. 

D.  S.  Zur  subcutanen  Injection.  Eine 
volle  Spritze  auf  einmal. 

(Ebenso  Aetber  aceticus  und  Spiritus 
aethereus.) 


64.  Aetber.  sulfur.  oder  aoet  10,0  . 
S.   10—20  Tropfen  auf  Zacker. 
(Ebenso  Spiritus  aethereus.) 

65.  Liq.  Ammonii  anisat  10,0 
Spir.  aetber. 

Tinctnr.  aromat  ana  5,0. 

M.  S.  20  Tropfen  auf  Zucker  oder  in 
Wasser  zu  nehmen. 

66.  Moschi  0,1—0,2 
Sacchari  lactis  0,4. 

M.  f.  pulvis.  D.  tal.  dos.  ad  chartam 

cerat  No.  5. 
S.   2—3  stündlich  ein  Pulver. 

(0,1  Moschus  kostet  75  Pfennige!) 

67.  Tinct  Moschi 

Syr.  simpL  ana  5,0. 
M.  D.  S.    30—40  Tropfen  mehnnah 
täglich. 

68.  Spirit  dilnt. 

Tae  aromat.  ana  3,0 
Aq.  destillat.  120,0 
Syr.  simpl.  15. 
M.  S.  2  stündlich  ein  EsslöffeL 

(Statt  Wein  in  der 


&.  Stomaehiea  (DigestiTa) 

69.  Acid.  hydrochlor.  dilut  10,0. 

S.  5— 10  Tropfen  in  Wasser  nmiiittel- 
bar  nach  dem  Essen. 

70.  Pepsin!  german.  aoL  0,5. 
D.  tal.  pulv.  No.  10. 

S.    Nach   dem  Essen   ein  Pulver  in 
Wasser  zu  nehmen. 

71.  Pepsini  0,5 

Morphii  mur.  0,01—0,02. 
M.  f.  pulv.   D.  tal.  puW.  No.  10. 
S.  Nach  dem  Essen  ein  Polver. 

(Bei  Cardialgien.) 

72.  Pepsini  5,0 

Acid.  hydrochlorid  0,5 
Extr.  Gentianae  q.  s. 
ad  pilulas  No.  50. 
Obduce  collodio. 

S.   Täglich  3—4  Pillen. 

73.  Pepsini  5,0 

Syr.  cort.  Aurantii  100,0. 

M.  S.  Pepsinsyrup.     Theelöffdweise. 

74.  Tinct.  amarae  10,0 
Tinct.  aromat  6,0. 

M.  S.   15— 20  Tropfen. 
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75.  Tinct.  Gentianae  10,0 
Tinct.  aromat. 

8jr.  cort.  Aorant.  ana  5,0 
M.  §.   20—30  Tropfen. 

76.  Tinct  Rhei  vinotae 

Elixir.  Aorant.  compos.  ana  15,0. 
M.  8.   20—25  Tropfen. 

77.  Tinct.  Strychni  (8.  nnc.  Tomicae) 
Aq.  Lanroceraai  ana  5,0. 

M.S.  2— Smalt&glichlO— 15Tropfen. 

78.  Bismothi  sabnltrid  0,3 
Sacchari  albi  0,2. 

M.  f.  polv.  D.  tal.  pulv.  No.  15. 
8.   3-4  Pulver  t&gfich. 

(Ulcus  yentriculi.    Chronischer  Ma- 
genkatarrh.) 

79.  Bismuthi  subnitrici  0,3 
Morphii  mnriat.  0,01 
8accnari  albi  0,2. 

M.  f.  pulv.   D.  tal.  pulv.  No.  10. 
8.  Täglich  2—3  Pulver. 
(Cardialgien.) 

80.  Bismuthi  subnitrici  5,0 
Natrii  bicarbon.  30,0 

Elaeosacchari  Menthae  5,0. 
M.  f.  pulv.  D.  ad  scatulam. 
8.   3inal  t&glich  eine  Messerspitze. 

81.  Magnesiae  carbon.  20,0 
Elaeosacchari  Menthae  10,0. 

M.  f.  pulv.  D.  8.  2—3  mal  täglich  eine 

Messerspitze. 
(Bei  Sodbrennen.) 

82.  Natrii  bicarbonici  30,0 
Elaeosacchari  Menthae  10,0. 

M.  f.  pulv.   8.  Messerspitzenweise. 

83.  Natri  bicarbon.  5,0 
A^.  destillat.  150,0 
Tinct.  aromat.  5,0 

M.  8.   2  stQndlich  ein  Esslöffel. 

84.  Decoct.  Condurango  15,0 :  150,0 
8jr.  cort  Aurant.  15,0. 

M.  8.   2—3  stündlich  ein  EsslöffeL 

(8tomachicum ,  besonders  bei  Carci- 
noma ventriculi.) 

10.  Emetiea  (Brechmittel). 

85.  Rad.  Ipecacnanhae  pulv.  1,0 
Tartan  stibiati  0,05. 

M.  f.  pulvis.  D.  tal.  dos.  No.  4. 

8.  Alle  Viertelstunden  ein  Pulver  bis 
sur  Wirkung. 


86.  Pulv.  rad.  Ipecac.  1,0—2,0 
Tartari  stibiat  0,03-0,05 
Aq.  destillat.  30,0 
Oxymel  Scillae  15,0. 

M.  8.  Alle  10  Minuten  dn  Einderlöffel 

bis  zur  Wirkung. 
(Brechmittel  für  Kinder.) 

87.  Apomorphini  hydrochlorici  0,04 
Aquae  »Bstillat  2,0. 

M.  8.  \'i—\  Spritze  voll  subcutan  zu 
injidren. 

88.  Cupri  Bulfurici  1,0 
Aquae  destillat.  50,0. 

M.S.  Theelöffelweisebiszur Wirkung. 

89.  Zinci  sulfurici  pulv.  0,3—0,5. 
D.  tal.  pulv.  No.  3. 

8.  Alle  5  Minuten  ein  Pulver  bis  zur 
Wirkung. 

11.  Laxantia  (AbfUmnittel). 

90.  Olei  Ricini  60,0 

D.  8.   1—2  standlich  ein  Esslöffel 

91.  Calomel.  0,3—0,5. 

D.  tal.  pulv.    ad    capsul.  amylaceas 

No.  5. 
8.  Alle  drei  Stunden  ein  Pulver. 

92.  Natrii  sulfurici  50,0 
Natrii  bicarbon.  6,0 
Natrii  chlorati3,0. 

M.  f.  pulvis. 

8.  Morgens  1—2  Theelöffel  in  einer 

Tasse  warmen  Wassers. 
(KOnstliches  Karlsbader  Salz.) 

93.  Magnesia  sulfur.  50,0 
Natrii  bicarbon.  10,0. 

M.  f.  pulv.    8.   1  Theelöffel  voll  in 
einer  Tasse  Wasser. 

94.  Rad.  Rhei  5,0-15,0 

co(^ue  cum 
Aq.  tervidae  150,0 
Syr.  cort.  Aurant.  10,0. 
M.  8.   Stündlich  ein  Esslöffel. 

95.  Fol.  Sennae  couc.  15,0 
Fruct  Anisi  5,0 

infunde 
Aq.  fervidae  150,0 
Natri  sulfurici  20,0 
M.  8.   StQndlich  ein  Esslöffel. 

96.  Cort.  Rhamni  frangul.  25,0 

coquecumaquaadremanent  120,0 
Symp.  Mannae  25,o. 
M.  8.  StOndUch  ein  Esslöffel. 
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97.  Rad.  Rhd  palv.  5,01 
Magnesiae  sulfor.  15,0 
Rhiz.  Zingiberia  2,0. 

M.  f.  pulvis.  S.  Vs— 1  Tbedöffel  toII 
xa  nehmen. 

98.  Rad.  Rhei 
ßulfur.  praedp. 
Kali  bitartar. 
Fruct.  Aniti  ana  5,0 
Saccbari  albi  20,0. 

M.  f.  paly.  S.  Measenpitzenweise. 
(Bei  Hämorrhoiden.) 

99.  Rad.  Rhei 

Extr.  Rhei  compos.  ana  1,5 

£xtr.  Beliadonnae  0,1. 
M.  fiant  pilolae  No.  30. 
S.   2—4  Stack  täglich. 

100.  Extr.  Aloes 

Sapon.  ialapin.  ana  1,5. 
M.  fiant  Dilulae  No.  30. 
8.   2—4  Stück  t&glich. 

101.  Extr.  Alo§B 

Pulv.  rad.  Rhei  ana  1,0 

Extr.  Colocynthidis 

Gummi  Gutti  ana  0,5. 
M.  fiant  pilul.  No.  30. 
S.   2—3  Pillen  t&glich. 

102.  Extr.  Aloes  5,0 
Extr.  Rhei  comp.  3,0 
Ferri  pulverisat.  3,0 

M.  fiant  pil.  No.  100. 

S.   1—2  Pillen  za  nehmen. 

(Habit.  Verstopfung  bei  Anämischen.) 

103.  Extr.  AloSs  3,0 
Extr.  Beliadonnae  0,5 
Sap.  med.  q.  s. 

ad  pilulas  No.  30. 
S.    1—2  Pillen  zu  nehmen. 

104.  Podoph^llini  0,03—0,3 
Saccbari  albi  0,3. 

M.  f.  pulvis.   D.  tal.  pulv.  No.  10. 
S.  NachBedürfniss  1—2  Pulver  täglich. 

105.  Decoct.    Pulp.    Tamarind.    cmd. 

50,0 :  250,0 
Magnesiae  sulfur.  25,0, 
M.  S.  früh  Vs-1  Weinglas  zutrinken. 

106.  Pulp.  Tamarind.  dep.  30,0 

solve  in 
Inf.  Senuae  (e  15,0)  150,0 

adde 
Natri  sulfurici  25,0. 
M.S.  Umffescbüttelt,  ^/t—l  stündlich 

ein  Esslöffel. 


107.   Ol.  Ridni  30,0 
Gummi  arab.  1,0 

fiat  emakio  cum 
Aq.  destillat.  75,0 
Syr.  Amygdalar.  lft,0 
M.  8.   1—2  stündUdi  ein  EinderldffiBL 
(Gates  Abführmittel  ftlr  Kinder.) 


12.  Adstrinsrentlen  «b4  Aati- 
diarrkoTea. 

108.  Addi  tannid  0,05—0,1 
Opii  0,02 

Saccbari  0,5. 
M.  f.  pulv.  D.  taL  pulv.  No.  10. 
S.   2— 3  stündlich  ein  PolTer. 

109.  Addi  tannid 

Tinct.  Opii  simpl.  ana  1,0 — 2,0 
Aq.  destulat  150,0 
Syr.  dmpl.  15,0. 
M.  S.   1—2  stündlich  ein  EaslitffeL 

110.  Arsenti  nitr.  0,1—0,2 
OpU  pulv.  0,2 

Rad.  et  Extr.  Gent.  q.  a.  ad  pflola 
No.  50. 
S.  4-6  Pillen  täglich. 
(Chronische  Diarrhoe.) 

111.  Argenti  nitrid  0,1 
Aq.  destilL  50,0 
Glycerini  10,0 

M.  D.  in  vitro  nigro. 

S.   2  stündlich  ein  TheelöffeL 

(Einderdiarrhoe.) 

112.  Bismuthi  subnitrid  0,5 — 1,0 
Opü  0,02 

Saccbari  albi  0,3. 
M.  f.  pulv.   D.  tal.  pulT.  No.  12. 
S.   2—3  Pulver  t&glidi. 
(Chronische  Darmgeschwüre.) 

113.  Bismuthi  subnitrici  6,0 
MuciL  Gummi  arab. 
Syr.  simpl.  ana  15,0 
Aq.  destillat.  120,0. 

M.  S.   Umzuschüttein.    1 — SatOndlic 

ein  EsslOffel. 
(Dysenterie  u.  a.) 

114.  Plumbi  acet  0,03—0,05 
Opii  0,01—0,02 
Saccbari  albi  0,5. 

M.  f.  pulv.  D.  tal.  palT.  No.  12. 
S.  2—3  stündlich  ein  Pulver. 

115.  Decoct  ligni   campeckiani  5,0- 

10,0:150,0. 
Syr.  simpL  30,0. 
M.S.  2 BtündUch  ein  EnlMML 
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116.  Infat.  rad.  Colombo  15,0:150,0 
Elixir.  Aurantii  5,0 

Syr.  simpl.  25,0. 
M.  S.    2  stündlich  ein  Eislöffel. 

117.  Decoct  rad.  Colombo  10,0:150,0 
£xtr.  Opii  0,05-0,1 

Mac.  S&iep  10,0 
Syr.  cort.  Aurant.  20,0. 
M.  8.  2  BtOndlich  ein  Esslöffel. 

118.  Decoct.  rad.  Ratanhiae  5,0—10,0: 

120,0 
Tinct.  aromat.  5,0 
Syr.  simpl.  15,0. 
M .  S.  2  stündlich  ein  Esslöffel.      . 

119.  Mucilag.  Gnmmi  arab. 
Syr.  simpl.  ana  20,0 
Aq.  destülat.  120,0 

Tae  Opii  simpl.  1,0—2,0. 
IL  S.  2  stündlich  ein  Esslöffel. 

120.  Ol  amygdaL  10,0 
Gnmmi  arab.  5,0 
Aq.  dest.  120,0 

Hat  emulsio,  adde 
Syr.  simpl.  20,0 

(eventuell  Tinct.  Opii  simpl.  2,0). 
M.  S.  2  stündlich  ein  Esslöffel. 

121.  Decoct  Salep.  1,0:200,0 
Tae  Opii  crocat.  gtt  III— Y. 

D.  S.   1—2  stündlich  ein  Kinderlöffel. 

(Kinderdnrchfall.) 

122.  Calomel.  0,01 

Opii  por.  0,003--0,005 

Sacchari  lactis  0,3. 
M.  f.  pulv.  D.  tal.  pnW.  No.  12. 
8.  2 — 3  stündlich  einiPulver. 
(Kinderdnrchfall.) 

123.  Creosoti  gott.  2—4 
Aq.  dest  35,0 
Syr.  Althaeae  15,0 

M.  S.   2  stündlich  ein  Theelöffel. 
(Kinderdiarrhoe.) 

124.  Bismnthi  subnitrid  0,1—02 
Pol?,  gammos.  0,5. 

M.  f.  pulvis.   D.  Ul.  pnlv.  No.  12 
S.   2  stündlich  ein  Pulver. 
(Darmkatarrh  der  Kinder.) 

125.  Deeoct  rad.  (Plombe  5,0 :  100,0 
Tinct  Opii  simpl.  gtt  4 
Sympi  Althaeae  20.0. 

M.  8.   2  stündlich  ein  Kinderlöffel. 
(Darmkatarrh  der  Kinder.) 


13.  Anthelmintiea  (Warmmittel). 

126.  Trochisci  Santonini 

(&  0,05)  No.  tO. 
D.  8.  Morgens  und  Abends  2  Pl&tzehen. 
(Bei  Ascariden  und  Oxyuren.) 

127.  Flor.  Cinae  5,0 
Tab.  Jalapae  1,0 
S^r.  coromun.  25. 

M.  nat  electuarium.    8.  Auf  dreimal 

zu  nehmen. 
(Ascariden.) 

128.  Flor.  Kusso  5,0. 
D.  tal.  dos.  No.  3. 

8.  Alle  Stunden  ein  Pulver  in  einem 
Glase  Weisswein. 

129.  Cortic.  Granati  50,0-100,0 
Aq.  commun.  1000,0 

macera  per  horas  24 
coque  ad  remanent.  150,0 
adde 
Extr.  filicis  aether.  5,0. 

8.  AUe  Viertelstunden  ein  Esslöffel. 

(Oder  auf  einmal  durch  die  Schlund- 
sonde I) 

130.  Decoct  cort.  Granat  30,0 :  180,0 
Extr.  filicis  aeth.  2,5 

Syr.  cort.  Aurant.  20,0. 

M.  8.  In  drei  Portionen  alle  halbe 

Standen  zu  nehmen. 
(Taenia  bei  Kindern.) 

131.  Extr.  filicis 

Pulv.  rhizom.  filicis  ana  2,0. 
M.  fiant  pilulae  No.  20. 

8.  Abends  und  Morgens  10  Pillen. 

132.  Extract  filicis  8,0 
Muc.  Gummi  arab.  30,0 
Syr.  simpl.  20,0. 

M.  S.  Auf  zwei  Portionen  innerhalb 
einer  halben  Stunde  zu  nehmen. 

133.  Pelletierini  tannici  0,3—0,5. 

8.  In  Wasser  zu  nehmen.    Yi  Stunde 
danach  ein  Abführmittel. 
(Sehr  empfehlenswerth.) 

14.  Bioretiea« 

(Harntreibende  Mittel.) 

134.  Liquor  Kalii  acetici 
Syr.  simpl.  ana  25,0 
Aq.  Foeniculi  100,0. 

8.  2  stündlich  ein  Eislöffel 
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135.  AceÜ  Scillae  30,0 
Ealii  carbon.  q.  s. 

ad  perfectam  satorationem 
Aq.  Petroselini  120,0 
Syr.  simpl.  20,0. 
M.  S.  2  stündlich  ein  fisslöffel. 

1 36.  Infus,  fructaom  Juniperi  15,0 : 1 50,0 
Liq.  Kai.  acet. 

Oxymel.  Scillae  ana  15,0. 
M.  S.   2  stündlich  ein  Easlöffel. 

137.  Infus,  bulb.  Scillae  1,5:150,0 
Tartar.  boraxat. 

Syr.  simpl.  ana  15,0. 
M.  S.   2  stündlich  ein  Esslöffel. 

138.  Rad.  Ononidis 
Lign.  Juniperi 
Fruct.  Juniperi 

Fruct.  Petroselini  ana  25,0. 
M.  f.  species.   D.  S.  Ein  Esslöffel  zum 
Tneeaufguss. 

139.  Blattae  oriental.  0,1—0,3 
Sacchari  albi  0,2. 

M.  f.  pulv.   D.  tal.  pnW.  No.  10. 
8.  3  mal  t&glich  ein  Pulver. 

15.  Diaphoretiea. 

(Schwelsstreibende  Mittel.) 

140.  Pilocarpini  hydrochlorici  0,2 
Aq.  destillat.  10,0. 

M.  D.  ad  vitrum  amplnm.  S.  ^/t^t 
Spritze  voll  zur  subcutanen  In- 
jection. 

141.  Pilocarpini  hydrochlorici  0,3 
Pulv.  et  Succi  Liquiritiae  q.  s. 

ut  iiant  pilulae  ao.  30. 
D.  S.   1—2  Pillen  zu  nehmen. 

142.  Pulv.  Doveri  0,3 
Sacchari  albi  0,2. 

M.  f.  pulv.   D.  tal.  pulv.  No.  10. 
S.    1  Pulver   während  einer  heissen 
EinpackuDg. 

143.  Als  schwelsstreibende  Theesorten 

gelten  vorzugsweise: 
Flores  Chamomillae  vulgaris 
Flores  Tiliae  und 
Flores  Sambnci. 

16.  Narcotiea  (Sehlafknittei) 
and  Anaeathetioa. 

144.  Morphin!  hydrochlorici  0,01 

Sacchari  albi  0,3. 
M.  f.  pulvis.   D.  tal.  pulv.  No.  10. 
S.  Morphiumpulver.  Abendi  ein  Pol- 

ver  zu  nehmen. 


145.  Morphin!  hydrochlorici  0,05—0,1 
Aq.  Amygdalar.  amar.  10,0. 

M.  S.  Morphiumtropfen.    10— 15  Tro- 
pfen zu  nehmen. 

146.  Morphini  hydrochlorici  1,0 
Aquae  destillatae  30,0. 

M.  D.  ad  vitrum  amplom. 
S.  Zu  subcutanen  Injectionen.  V^~*/> 
Spritze  voll  zn  iigiciren. 

147.  Morphini  hydrochlor.  0,05 
Syr.  simpl.  30,0. 

M.  S.   V*—l  TheelAffel  zu  nehmen. 

148.  Morphini  hydrochlorici  0,05 
Aq.  Amjrgdalar.  amar.  5,0 
Aq.  destiBat.  100,0 

Mucil.  6i.  arab. 
Syr.  simpl.  ana  25,0. 
M.  S.  2  stündlich  ein  EsslöffeL 

149.  Chloral.  hydrat  2,0—5,0 
Aq.  destillat. 

Syr.  cort.  Aurant  ana  5,0. 
M.  s.  Auf  einmal  oder  in  zwei  Hälf- 
ten zu  nehmen. 

150.  Chloral.  bydrat.  2,5 
Aq.  dest.  10,0. 

M.  8.  Abends  in  Vs  Taase  Milch  n 
nehmen. 

151.  Chloral.  hydrat.  3,0 

Morphini  hydrochlorici  0,01—0,02 
Aq.  destillat  10,0. 
M.  S.   Abends  in  V«  Taaae  Mikh  za 
nehmen. 

152.  Ealii  bromati  2,0—5,0 
D.  tal.  pulv.  No.  5. 

S.  Abends  ein  Pulver  in  einem  Glase 
Wasser  gel(tot  zu  nehman. 

153.  Cannabini  tannid  0,3—0,5 
Sacchari  albi  0,2. 

M.  f.  pulv.   D.  tal.  polv.  Ko.  6. 
8.   Abends  ein  Pulver.   (Theaer!) 

154.  Extr.  Cannabis  indicae  0,2— 1U)I 
Sacchari  albi  0,3. 

M.  f.  pulv.   D.  taL  pulv.  No.  6. 
S.   Abends  ein  Pulver. 

155.  Paraldehyd  3,0—6,0 
Tae  Aurantii  10,0. 

M.  S.   Abends  auf  einmal  in  Zockar- 
wasser  oder  Milch  an  nehmen. 

156.  Urethan  1,5—3,0. 
D.  tal.  pulv.  No.  YL 

8.  Abends  ein  Pidrer   in    */§   Olu 
Zuckerwaaser. 


Beeeptformelii. 
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157.  Cocaini  0,5—1,0-1,5 
Aq.  destiUat  8,0 
Spirit.  vini  rectif.  2,0. 

M.  S.  AeoBserlich  xam  Einpinseln. 

158.  Cocaini  mar.  0,1—0,15 
Spir.  yini  q.  s.  ad  solat. 
Aq.  destillatae  150,0. 

M.S.  Vt— iBtOndlicheinKinderlöffeL 

159.  C!ocaini  mar.  0,5 

Spir.  vini  q.  8.  ad  Bolat. 
Aq.  destillat.  10,0. 
D.S.  Zar  sabcatanen iQJection  V«— V* 

Pravaz*8che  Spritze. 
(Alle  Cocainlösangen  werden  haltbarer, 
wenn  man  statt  reinem  Wasser 
eine   Sablimatlösang    1  :  10000 
nimmt.) 

17.  RoborutieiL 

160.  Fern  redacti  0,05—0,2 
Sacchari  lactis  0,5. 

M.  f.  palyis.   D.  tal.  palv.  No.  20. 
S.   T&glicb  zwei  Palyer. 

161.  Ferri  oxydat.  saccharat.  solab.  30,0 
D.  ad  scatiüam. 

S.  3  mal  täglich  eine  Messerspitze. 

162.  Ferri  salfar.  5,0 
Magnesiae  astae  0,85 
Glycerini  gtt.  10. 

M.  f.  pil.  No.  30. 

S.  2—6  Pillen  t&glich  za  nehmen. 

(Blaud'sche  Pillen.) 

163.  Ferri  salfur. 

Kalil  carbon.  par.  ana  15,0 
Tragaeanth.  9,3  ad  pilalas  100. 
D.S.  Dreimal  t&glich  2-4  Pillen. 

164.  Ferri  lact. 

Sacci  Liquir.  dep.  ana  6,0. 
M.  fiant  pilul.  No.  100. 
S.   3  mal  t&glich  2—8  Pillen  z.  n. 

165.  Ferri  lact 

Extr.  Chinae  ana  6,0 
Mac.  Gi.  arab.  q.  s. 
F  ad  pilalas  No.  100. 
S.  3  mal  t&glich  2—3  Pillen  z.  n. 

166.  Ferri  paWer. 
Palv.  rad.  Calami 

Pal?,  cort.  Cinnamomi  ana  0,1 

Sacchari  albi  0,2. 
M.  f.  palvis.  D.  tal.  palv.  No.  20. 
8.  Vor  dem  Essen  ein  Polver  z.  n. 


167.  Tinct.  ferri  pomatae 
Syr.  shnpl.  ana  15,0. 

M.  S.   3  mal  t&gUch  >/<  Theelöffel. 
(Eisentropfen  för  Kinder.) 

168.  Tinct.  ferri  chlorati  aether. 
Aq.  Cinnamomi  ana  25,0. 

M.  S.  3  mal  t&glich  V«— 1  Theelöffel 
in  Wein  za  nehmen. 

169.  Chinin!  sulfur. 
Ferri  salfur.  ana  1,5 

Sacci  Liq.  q.  s.  ad  pilalas  No.  30. 

S.    3  mal  täglich  1—2  Pillen  z.  n. 

170.  Syrap.  ferri  jodat 
Syrap.  simpl.  ana  30,0 

M.  S.  3  mal  t&gUch  Vs— 1  Theelöffel. 

171.  Acidi  arsen.  0,3 
Pip.  nigr.  3,0 

Sacc.  et  Palv.  Liq.  q.  s. 
ad  pil.  No.  100. 
S.   2—3  PiUen  t&gUch. 

172.  Ferri  redacti  5,0 
Add.  arsen.  0,3 
Extr.  Gentianae  q.  s. 

ad  pilul.  No.  100. 
S.   T&glich  2-3  Pillen. 

173.  Liquor,  ferri  albaminati  50,0. 
S.   Dreimal  t&gUch  ein  Theelöffel. 

18.  Kerriiuu 

174.  Kalii  bromati  10,0—15,0 
Aq.  destillat.  200,0. 

S.   3  mal  t&glich  ein  Esslöffel. 

175.  Kalii  bromati  pulv.  1,0—3,0. 

D.  tal.  pulv.  ad  chart  ceratam  No.  20. 
S.   Täglich  2  —  3  Pulver  in  V«  (^^ 
Wasser. 

176.  Liq.  Kali  arsenicosi 

(«  Solut.  Fowleri) 
Aq.  Menthae  ana  5,0. 
M.  S.   3  mal  täglich  10  Tropfen.   All- 
mählich mit  der  Dosis  steigen*). 

177.  Argenti  nitrid  1,0 
Argillae  10,0 

Aq.  destillat.  q.  s. 
at  fiant  pil.  No.  100. 
S.   3  mal  täglich  1—2  Pillen  vor  dem 
Essen. 


1)  Andere  Ancn-Reoepte  s.  Nr.  171a.  172. 
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178.  Extr.  Seealis  cornnt.  5,0 
Pnlv.  et  Sacci  Liquir.  q.  8. 

ad  pilulas  No.  100. 

S.   3  mal  täglich  1—3  PiUen. 

179.  Atropini  sulfar.  0,01 
PuIy.  et  Sacci  Liq.  q.  s. 

ut  fiant  pilolae  No.  20. 

S.   2—3  PiUen  t&glich. 

180.  Zinci  ozydat.  0,1—0,3 
Sacchari  albi  0,3. 

M.  f.  puW.   D.  tal.  pulv.  No.  20. 
S.   T&glich  2—3  Pulver. 

181.  Zinci  oxydat.  5,0 
Extr.  Belladonnae  2,0 
Extr.  Valerian.  5,0 
Pulv.  rad.  Valerian.  q.  s. 

ut  fiant  pilul.  No.  100. 

S.   3  mal  täglich  2  Pillen. 
(Epilepsie,  Chorea  u.  a.) 

182.  Zinci  valerian.  1,0 

(eventuell  Extr.  Belladonnae  0,1) 
Extr.  Gentianae  q.  s. 
nt  fiant  pil.  No.  20. 

S.   2  mal  tägUch  2  Pillen. 
(Bei  Neuralgien  u.  a.) 

183.  Auro-Natrii  chlorati  0,25 
Extr.  dulcamar. 

Pulv.  Liquir.  ana  2,5. 

M.  fiant  pilul.  No.  50. 
S.   TägUch  3  Pillen. 

184.  Aconitini  0,05 
Extr.  H^otcyami  1,0 
Succi  Liq.  dep.  4,0. 

M.  fiant  pilulae  No.  50. 

S.   2  mal  täglich  1—2  Pillen. 

185.  Tae  Yalerianae  aether. 

Aq.  amygdal.  amar.  ana  10,0. 

M.  D.   3  mal  täglich  20—30  Tropfen. 

186.  Tinct  Asae  foet. 
Tinct.  Valerian.  ana  10,0 
Spir.  aether.  5,0. 

M.S.  3— 4  mal  täglich  20 -30  Tropfen. 

(Hysterie.) 


187.  Infus,  rad.  Yalerianae  10,0:150,0 
Tae  Castorei  5,0 

Syr.  Ginnamoml  20,0. 

M.  S.   1—2  stündlich  ein  Esslöffel. 
(Hysterie.) 

188.  Natrii  nitrosi  2,0 
Aquae  desüllatae  120,0. 

M.  S.   3—4  mal  täglich  ein  Esslöffd. 

(Bei  Stenocardie,  Asthma,  Migräne.) 

19.  EinreibongeH  und  Salben. 

189.  Olei  Olivarum 
Chloroformii  ana  50,0. 

M.  S.   Zum  Einreiben. 

190.  Spirit  saponatus 
Spir.  Sinapis  ana  50,0. 

M.  S.  Zum  Einreiben. 

191.  Spirit.  cainphorat.  80,0 
Ol.  Ligni  Juniperi  20,0. 

M.  S.   Zum  Einreiben. 

192.  Kali!  jodati  1,0-5,0 
Yaselin.  25,0. 

M.  fiat  unguentum.  S.  Aeusserlich. 

193.  Jodoformü  1,0 
Ungt  simpl.  15,0. 

M.  fiat  ungt.  S.  Aeosserlich. 

194.  Jodoformü  1,0 
CoUodii  15,0. 

M.  S.  Aeusserlich. 

195.  Baisami  peruviani  1,0 
Ungt.  simpl.  30,0. 

M.  f.  ungt.  S.  Aeusserlich. 

(Bei  Decubitus.) 

196.  Yeratrinl  0,1-0,5 
Ungt.  simpl.  10,0. 

M.  fiat  ungt  S.  Yeratrinsalbe. 

(Aeusserlich  bei  Neuralgien  o.  dgL) 

197.  Ungt.  cinerd  2,0—5,0 

D.  tal.  dos.   ad    chartam  cerat 
No.  12. 

S.  Zum  Einreiben  nach  Yondirift 

(Sehmierlnir  bei  Syphilb  a.  a.) 


Bäder  und  Kurorte.  321 

20.  Debersleht  der  irichtlgsten  Bilder  und  Kurorte. 

1.  Indifferente  Thermen:  Baden weiler,  Gastein,  Johannesbad,  Lenk,  Pfäfers, 
Ragaz,  Schlangenbad,  Teplitz,  Warmbninn,  Wildbad  a.  a. 

2.  Alkalische  Quellen:  Ems,  Neaenahr,  Obersalzbrunn,  Vichy  u.  a. 

3.  Alkalisch-salinische  Quellen:  Karlsbad,  Elster  (Salzquelle),  Franzensbad, 
Marienbad,  Kissingen,  Tarasp-Schuls  u.  a. 

4.  Soolbäder:  a)  Kalte  Soolen:  Arnstadt,  Aassee,  Colberg,  Gmunden,  Franken- 
baasen, Hall,  Ischl,  Kosen,  Kreuznach,  Oeynhausen,  Reichenball,  Salzungen,  Suiza, 
Wittekind  u.  a.    b)  Warme  Soolen:  Baden-Baden,  Münster  am  Stein,  Wiesbaden. 

5.  Kochsalz-Trinkquellen:  a)  Baden-Baden,  Homburg,  Kissingen,  Wiesbaden  u.a. 

6.  Kohlensäurehaliige  Soolen:  a)  Kalte:  Homburg,  Kissingen,  Salzschlirf, 
Soden  u.  a.    b)  Warme:  Nauheim,  Oeynhausen,  Soden. 

7.  Jod-  und  bromhaltige  Soolen:  Adelheidsquelle,  Hall,  Königsdorflf-Jastrzemb, 
Kreuznach,  Krankenheil-Tölz  u.  a. 

8.  Schwefelquellen:  Aachen,  Baden  bei  Wien,  Baden  bei  Zürich,  Elisen, 
Kreuth,  Leuk,  Nenndorf,  Weilbach  u.  a. 

9.  Eisenquellen:  Alexisbad,  Cudowa,  Driburg,  Elster,  Franzensbad,  Lieben- 
stein, St.  Moritz,  Pyrmont,  Rippoldsau,  Schwalbach,  Spaa  u.  a. 

10.  Seebäder:  a)  Ostseebäder:  Schwarzort,  Cranz,  Zoppot,  Colberg,  Dievenow, 
Misdroy,  Swinemünde,  Heringsdorf,  Zinnowitz,  Putbus,  Sassnitz,  Doberan  und 
Heiligendamm,  Warnemünde,  Travemünde  u.  v.  a. 

b)  Nordseebäder:  Wyk  auf  Föhr,  Westerland- Sylt,  Helgoland,  Borkum, 
8piekeroog,  Wangeroog,  Nordernoy,  Ostende,  Blankenberghe,  Scheveningen  u.  v.  a. 

11.  Eisenmoorbäder:  Cudowa,  Elster,  Franzensbad,  Marienbad,  Pyrmont, 
Reinerz,  Schmiedeberg  u.  a. 

12.  Schlammbäder:  Aachen,  Elisen,  Nenndorf,  Baden  bei  Wien  u.  a. 

13.  Sandbäder:  Blase witz  bei  Dresden,  Köstritz  u.  a. 

14.  Traubenkurorte:  Arco,  Botzen,  Dürkheim,  Gries,  Meran,  Montreux, 
Veyey  u.  v.  a. 


Stbümpklz«,  8p««.  Patb.  u.  Th«rapi«.  II.  Band,  ii.  3.  Aafl.  2  t 
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ANHANG  111. 


Maximal-Dosen  der  Arzneimittel, 

welche  der  Arzt  nicht  überschreiten  darf,  ohne  ein  Ausrufungs 

zeichen  hinzuzufügen. 


Arzneimittel. 


5.2.3 
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Arzneimittel. 


S-z 


.9-55  ^^^ 

^       asfa 


H    M 
*    S    0 


P4 


Acetum  Digitalis 

Acidum  arsenicosum    .  .  .  . 

Acidum  carbonicum 

Apomorphinum  hydrochlori* 

cum 

Aqua  Amygdalarum  amara- 

rum 

Argentnm  nitricum 

Atropinum  sulfarioum  .  .  . 
Auro -Natrium  chloratum  .  . 

Canthahdes 

Chloralum  hydratum   .  .  .  . 

Codeinum 

Coffeinum 

Cuprum      sulfuricum      (als 

Krechmittel) 

Extractum  Aeoniti 

Extractum  Bclladonnae.  .  . 
Extractum  Cannabis  Indicae 
Extractum  Colocynthidis  .  . 
Extractum  Digitalis  .... 
Extractum  Ilyoscyami    .  .  . 

Extractum  Opii 

Extractum  Scillae 

Extractum  Strychni     .... 

Folia  Belladonnao 

Folia  Digitalis 

Folia  Stramonii 

Fructus  Colocynthidis    .  .  . 

Gutti 

Hcrba  Conii 

Hcrba  Hyoscyami 

Hydrarg}'rum  bichloratum  . 
Hydrargyrum  bijodatum  .  . 
Hydrarg}Tum  cyanatum  .  . 
Hydrargyrum  jodatum  .  .  • 
Hydrargyrum  oxydatum    .  . 


2,0 

0,005 

0,1 

0,01 

2,0 

0,03 

0,001 

0,05 

0,05 

3,0 

0,05 

0,2 

1,0 

0,02 

0,05 

0,1 

0,05 

0,2 

0,2 

0,15 

0,2 

0,05 

0,2 

0,2 

0,2 

0,3 

0,3 

0,3 

0,3 

0,03 

0,03 

0,03 

0,05 

0,03 


10,0 
0,02 
0,5 

0,05 

8,0 
0,2 

0,003 

0,2 

0,15 

6,0 

0,2 

0,6 


0,1 
0,2 
0,4 
0,2 
1,0 
1,0 
0,5 

1,0 

0,15 

0,6 

1,0 

1,0 

1,0 

1,0 

2,0 

1,5 

0,1 

0,1 

0,1 

0,2 

0,1 


Hydrargyrum  oxydatum   via 
humidia  paratum 

Jodoformium 

Jodum 

Kreosotum 

Lactucarium 

Liquor  Kalii  arsenicosi    .  . 

Morph inum  hydrochloricum 

Morphinum  sulfuricum  .  .  . 

Oleum  Crotonis 

Opium 

Pbosphorus 

Physoatigminum  salicylicum 

Pilocarpinum      hydrochlori- 
cum     

Plumbum  aoeticum 

Santoninum 

Seeale  cornutum 

Semen  Strychni 

Strychninum  nitricum    .  .  . 

Summitates  Sabinae 

Tartarus  stibiatus 

Tinctura  Aeoniti 

Tincturu  Cantharidum  .  .  . 

Tinctura  Colchici 

Tinctura  Colocynthidis  .  .  . 

Tinctura  Digitalis 

Tinctura  Jodi 

Tinctura  Lobeliae 

Tinctura  Opii  crocata    .  .  . 

Tinctura  Opii  simplex   .  .  . 

Tinctura  Strychni     

Tubera  Aeoniti 

Veratrinum 

Vinum  Colchici 

Zincum  sulfuricum  (alsBrech- 
mittel) 


0,03 

0,2 

0,05 

0,1 

0,3 

0,5 

0,03 

0,03 

0,05 

0,15 

0,001 

0,001 

0,03 

0,1 

0,1 

1,0 

0,1 

0,01 

1,0 

0,2 

0,5 

0,5 

2,0 

1,0 

1.5 

0,2 

1,0 

1,5 

1,5 

1,0 

0,1 

0,005 

2,0 

1,0 


0,1 
1,0 
0,2 
0,5 
1,0 
2,0 
0,1 
0,1 
0,1 
0,5 
0,005 

0,oo:j 

0,06 

0,0 

0,3 

5,(» 

0,2 

0,02 

2,0 

0,5 

2,0 

1,5 

6,0 

3,0 

5.0 

1,0 

5,0 

5,0 

5,0 

2.0 

0,5 

0,02 

6,0 


REGISTER. 


(Die  Bezeichnung  L  bezieht  sich  anf  den  L  Bd.,  IIa.  anf  ilcn  I.  Thl.  dei  II.  Bd.. 

Hb.  auf  den  L  Thl.  des  II.  Bd  ) 


Abdominaltyphus  I.  3. 
Abducensl&hmung  IIa.  81. 
Abführmittel  bei  Anämie  u.  Chlorose 
IIb.  192.  —  bei  Darmkatorrh  I.  631. 

—  bei  Durhämatom  IIa.  303.  —  bei 
Dysenterie  I.  118.  —  bei  Eclampsia 
infantum  11  a.  437.  —  bei  Gehirnblu- 
tung IIa.  368.  —  bei  Gehimhyperämie 
IIa.  324.  —  bei  Lebercirrhose  I.  745. 

—  bei  Pleuritis  I.  398.  —  bei  Tabes 
dorsal.  IIa.  223.  —  bei  Trichinose 
I.  175. 

Abortivtyphus  I.  30. 

Abortus  bei  gelber  Leberatrophie  I. 

755.  —  bei  perniciöser  Anämie  IIb. 

202.  —  bei  Typhus  abdom.  I.  30. 
Abscesse,  embolische  I.  371.  420.  423. 

—  bei  Parotitis  I.  532.  — ,  perinephri- 
tische  IIb.  81.  —  bei  Perityphlitis  I. 
645.  -  bei  Pocken  I.  86.  —  bei  Rotz 
I.  163.  164.  — ,  subphrenische  bei  Peri- 
tonitis I.  692.  699.  —  bei  Septico- 
pyämie  I.  150.  —  bei  Typhus  abdom. 
I.  28. 

Accessoriuskrampf  IIa.  107.  — , 
Kopfstellang  bei  dems.  IIa.  107. 

Accessoriuslähmung  IIa.  90. 

Aceton  ämie  bei  Diabetes  II  b.  244. 252. 

Acetongeruch,  diabetischer  II  b.  248. 
252. 

Achillessehnenreflex  IIa.  65. 

Acholie  I.  756. 

Ach  romatopsie  bei  Hysterie  IIa.  475. 

Aconitin  bei  Neuralgien  IIa.  27.  — 
bei  Trigeminusneuralgie  IIa.  32. 

Acupunctur  bei  Aneurysmen  I.  513. 


Acusticusatrophie  bei  Tabes  dor- 
sal. IIa.  215. 

Adenie  IIb.  213. 

Adenocarcinom  I.  653. 

Adonis  vernalis  bei  Uerzklappen- 
fehlern  I.  464. 

Aegophonie  I.  391. 

Aetzkalivergiftung  IIb.  301. 

Aetznatronverglftung  IIb.  301. 

Affectbewegungen,  krampfhafte 
psychische  bei  Hysterie  IIa.  472. 

A  g  a  r  i  c  i  n  bei  Lnngentuberculose  1. 350. 

Ageusie  Ua.  47. 

Agraphie  IIa.  339. 

Aktinomycosis  I.  401. 

Alalie  IIa.  280. 

Alaun  bei  Kinderdarmkatarrh  I.  642. 

Albuminurie  IIb.  5.  33.  35.  —  bei 
acuter  aufsteigender  Spinalparalyse 
IIa.  264.  —  bei  Anämie  IIb.  186.  — 
bei  Bulbärhämorrhagien  IIa.  292.  — - 
bei  Diabetes  IIb.  249.  266.  — ,  echte 
renale  IIb.  6.  —  bei  Gicht  IIb.  274. 

—  bei  Osteomalacie  IIb.  171.  —  bei 
Pneumonie  I.  293.  —  bei  Pocken  I. 
87.  —  bei  Scharlach  I.  64.  —  bei 
Scorbut  IIb.  227.  — ,  transitorische 
IIb.  8.  —  bei  Typhus  abdom.  I.  29. 
— ,  unechte  accidentelle  IIb.  6. 

Alexie  IIa.  339. 

Alkalien  bei  Diabetes  IIb.  262.   — 

bei  Gicht  Üb.  280. 
AlkoholischeGetränkebei  Anämie 

IIb.  190.   —  bei  Diabetes  IIb.  261i 

—  bei  Fettleibigkeit  IIb.  284.  —  bei 
Gicht  Hb.  279.  —  bei  Lungentuber- 
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kulose  I.  346.  —  bei  Neurasthenie  IIa. 

494.  —  bei  Pneumonie  1.  306. 
Alkoholismus,  chrou.  IIb.  59.  304. 
Alkohollähmung  IIa.  103. 
Alkoholvergiftung,  acute  IIb.  304. 
Allantiasis  IIb.  308. 
Altersemphysem  I.  254. 
Altersniere  I.  506.  IIb.  60. 
Alveolarektasie  I.  253.  257. 
Amara  bei  Uerzk lappenfehler n  I.  465. 

—  bei  Magenkatarrh  I.  575.  587.  — 
bei  nervösen  Magenafifectionen  I.  621. 

—  bei  Scorbut  IIb.  229. 
Amaurose    bei   Magengeschwüren   I. 

594.  — ,  urämische  IIb.  19. 

Amblyopie  bei  Hysterie  IIa.  475. 

Amme  I.  675. 

Ammenmilch  I.  639. 

Amimie  IIa.  339. 

Ammoniämie  IIb.  102.  121. 

Ammoniak  bei  Asthma  I.  252.  —  bei 
Diabetes  IIb.  263. 

Ammoniakvergiftung  IIb.  300. 

Amylnitrit  bei  Asthma  I.  252.  —  bei 
Epilepsie  IIa.  43b.  —  bei  Hemicranie 
IIa.  136.  —  bei  Ilerzklappenfehlern  I. 
465.  —  bei  Trigeminusneuralg.  IIa.  32. 

Amyloidleber  1.  772.  —  bei  Lungen- 
tuberkulose I.  340. 

Amyloidnicre  I.  340.  IIb.  72. 

Amyloidschrumpfniere  IIb.  74. 

Anämie  IIb.  175.  — ,  Complicationders. 
mit  allgem.  Ernährungsstörungen  II  b. 
179.  —  bei  Darmtuberkulose  I.  650. 
— ,  einfache  constitutiouelle  IIb.  176. 

—  bei  Gelenkrheumatismus  IIb.  140. 

—  der  Leber  I.  768.  —  bei  Leukämie 
IIb.  210.  —  bei  Lungentuberkulose  I. 
336.  —  bei  Magengeschwür  I.  594.  — 
bei  Magenkrebs  L  605.  —  bei  Morbus 
Addisonii  IIb.  96.  — ,  primäre  IIb. 
176.  — ,  secundäre  IIb.  178.  — ,  spa- 
stische IIa.  13.  — ,  Symptome  ders. 
IIb.  181.  — ,  Therapie  ders.  IIb.  189. 
— ,  essentielle  pernieiöse  IIb. 
192.  — ,  in  Bez.  z.  Atrophie  der  Magen- 
Darmwandung  IIb.  193.  — ,  chemische 
Blutuntersuchung  bei  ders.  IIb.  201. 
— ,  Diagnose  ders.  IIb.  202.  — ,  patho- 
logische Erscheinungen  bei  ders.  II  b. 


195.  —  splenica  IIb.  196.  202.  214. 
— ,  Symptome  ders.  IIb.  197.  — ,  The- 
rapie ders.  IIb.  202. 

Anämisches  Fieber  I.  594.  IIb. 
186. 

Anästhesie  im  Allgemeinen  IIa.  3.  — 
dolorosa  IIa.  15.  —  des  Geruchs  IIa. 
46.  —  des  Geschmacks  IIa.  47.  — 
bei  Halbseitenläsion  des  Rückenmarks 
IIa.  276.  —  der  Haut  IIa.  11.  —  bei 
Hysterie  IIa.  474.  484.  —  bei  Myelitis 
IIa.  181.  —  des  Nerv,  trigem.  IIa. 
16.  —  bei  Neuralgien  IIa.  22.  —  bei 
Neuritis  II  a.  124.  —  bei  Rückenmarks- 
erschütterung II  a.  1 60.  —  bei  Rücken- 
marksverletzung IIa.  158.  —  bei  Spi- 
nalapoplexie IIa.  154.  —  bei  Tabes 
dorsalis  Ha.  212.  217. 

Analgesie  Ha.  9.  —  bei  Tabes  dorsal. 
IIa.  204.  211. 

Anarthrie  IIa.  280.  —  bei  Bulbär- 
hämorrhagien  IIa.  291. 

Anchylostomum  duodenale  1. 6So. 

Aneurysma  der  Art.  palmon&lis  1.514. 

—  der  Art.  subclavia  I.  514.  —  au 
der  Bauchaorta  I.  514.  —  der  Carotis 
I.  514.  —  cylindricum  I.  507.  —  dif- 
fusum I.  507.  —  dissecans  I.  515.  — 
fusiforme  I.  507.  —  der  Gehirnarterieu 
I.  515.  —  sacciforme  I.  5u7. 

Angina  I.  536.  — ,  brandige  I.  542.  — 
catarrhalis  I.  538.  —  crouposa  ibe- 
nigna)  I.  542.  — ,  hämorrhagische  I. 
541.  —  lacunaris  I.  539.  —  Ludovici 
I.  532.  —  necrotica  I.  541.  — ,  paren- 
chymatöse I.  540.  —  pectoris  I.  4S3. 
— ,  phlegmonöse  I.  54 1 .  —  bei  Pocken 
I.  81.  —  bei  Scharlach  I.  57.  59.  — 
bei  Typhus  abdom.  I.  20. 

Anginöse  Sprache  I.  537. 

Aniliuvergiftung  IIb.  305. 

Anosmie  IIa.  46. 

Anthracosis  pulmonum  I.  367. 

Anthrax  I.  165. —  intestinalis  I.  16^. 

Antidotum  Arsenici  IIb.  304. 

Antipyrin  bei  Lungentuberkulose  L 
350.  —  bei  Typhus  abdom.  I.  40. 

Antiseptica  bei  Pyelitis  Hb.  103. 

Anurie  bei  HydroDephrose  IIb.  116. 

—  bei  Nephritis  IIb.  34. 
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Aorta,  Ruptur  ders.  I.  515.  —  Ver- 
engerung ders.  I.  515. 

Aphasie  und  anat.  Localisation 
ders.  IIa.  334.  — ,  amnestische  Aph. 
IIa.  335.  — ,  atactische  Aph.  IIa.  336. 
— ,  Diagnose  der  aphatisch.  Störungen 
IIa.  339.  —  bei  Gehirnblutung  IIa. 
367.  — ,  Prognose  und  Therapie  ders. 
IIa.  331). 

Aphthen  I.  523. 

Aplasie  der  Lungen  I.  266. 

Apomorphinbei  Magenkatarrh  I.  575. 

Apoplectischer  Anfall   IIa.   352. 

—  bei  Bulbär-  u.  Ponshämorrhagien 
IIa.  290.  —  bei  Gehirnsyphilis  IIa.  400. 

—  bei  Gehirntumoren  IIa.  3S7.  —  bei 
Hämatom  der  Dura  mater  IIa.  30t. 

—  bei  multipler  Herdsclerose  IIa.  194. 

—  bei  progress.  Paralyse  der  Irren 
IIa.  410.  — ,  Symptome  dess.  IIa.  352. 
— ,  verzögerter  IIa.  354.  —,  Vorboten 
dess.  IIa.  353. 

Apoplectische  Cyste  IIa.  290.  352. 

Apoplectischer  Habitus  IIa.  349. 

Apoplectische  Narbe  IIa.  290.  352. 

Apoplexia  sanguinea  IIa.  34S. 

Apraxie  IIa.  339. 

Apyrexie  bei  Typhus  recurrens  1.51. 

Aqua  calcis  bei  Bronchitis  I.  232. 

Arbutin  bei  Cystitis  IIb.  123. 

Argentum  nitricum  bei  Chorea  IIa. 
443.  —  bei  Dysenterie  I  119.  —  bei 
Herzklappenfehlern  1. 4H1. —  bei  Herz- 
neurose I.  4S4.  —  bei  Kinderdarmka- 
tarrh I.  642.  —  bei  Magengeschwür 
I.  599.  —  bei  Magenkatarrh  I.  587. 

—  bei  Myelitis  IIa.  190.  —  bei  Ruhr 
I.  119.  —  bei  spastischer  Spinalpara- 
lyse IIa.  250.  —  bei  Tabes  dors.  IIa. 
223. 

Armmuskelkr&mpfe  IIa.  t09. 

Armmuskellähmungen  IIa.  93.  — 
bei  acuter  aufsteigender  Spinalpara- 
lyse IIa.  263.  — ,  combinirte  Ha.  97. 
— ,  Prognose  u.  Therapie  d.  periphe- 
ren IIa.  9S. 

Arsen  bei  Anämie  u.  Chlorose  IIb.  192. 

—  bei  Asthma  1. 252.  —  bei  der  Ba- 
sedow'schen  Krankheit  IIa.  144.  — 
bei  Chorea  IIa.  443.  —  bei  Diabetes 


IIb.  264.  —  bei  Endocarditis  I.  424. 

—  bei  Gehirntumoren  IIa.  395.  —  bei 
Gelenkrheumatismus  IIb.  154.  —  bei 
habituellem  Kopfschmerz  IIa.  44.  — 
bei  Herzneurose  1. 4S4.  —  bei  Hysterie 
IIa.  485.  —   bei  Leukämie  Üb.  212. 

—  bei  Lungentuberkulose  I.  345.  — 
bei  Malaria  I.  141.  —  bei  Nacken- 
muskelkrämpfen  IIa.  109.  —  bei  Neu- 
ralgien IIa.  27.  —  bei  Paralysis  agi- 
tanslla.  449.  —  bei  perniciöser  Anä- 
mie IIb.  203.  —  bei  Pseudoleucaemia 
lymphat.  IIb.  216.  —  bei  Scrophulose 
IIb.  298.  —  bei  Tabes  dorsal.  IIa.  223. 

Arseniklähmung  IIa.  103.  —,  Ver- 
lauf u.  Therapie  ders.  IIa.  103. 

Arsenikvergiftung  IIb.  303. 

Arterienatherom  I.  435. 

Arteriosclerose  I.  502.  —  bei  Dia- 
betes IIb.  249.  —  bei  Fettleibigkeit 
IIb.  289. 

Arthralgia  saturnina  IIb.  302. 

Arthritis  deformans  IIb.  147.149. 

—  divitumllb.  270.  — ,  monarticuläre 
Form  II  b.  152.  —,  polyarticuläre  Form 
IIb.  152.  —  pauperum  IIb.  148.  — 
senilis  IIb.  149.  —  sicca  IIb.  150.  — 
bei  Tabes  dorsalis  IIa.  217. 

Arthritis  uratica  IIb.  269. 
Arthrogryposis  IIa.  111. 
Arthrosporen  I.  120. 
Asa  foetida  bei  Hysterie  Ua.  485. 
Ascaris  lumbricoides  I.  682. 
Ascites  I.  707.  —  bei  Hepatitis  1.735. 

—  bei  Herzklappenfehlern  I.  454.  — 
bei  Lebercirrhose  I.  740.  748.  —  bei 
Leberkrebs  I.  763.  —  bei  Lebersy- 
philis I.  760.  —  bei  Pankreaskrebs  I. 
78 1.  —  bei  Pfortaderthrombose  I.  778. 

—  bei  Scharlach  I.  64. 
Aspirationspneumonie  I.  273.  — 

bei  Pocken  I.  86. 

Asthenopie,  neurasthenische  II  a.  489. 

Asthma  bronchiale  I.  245.  —  cardia- 
cum  I.  249.  449.  —  dyspepticum  I. 
250.  — ,  Entstehung  dess.  I.  249.  — 
humidum  I.  221.  IIb.  65.  —  Millari 
I.  204.  —  nervosum  I.  245.  — ,  sym- 
ptomatisches I.  248.  —  tbymicum  I. 
204.  —  uraemicum  IIb.  22.  65. 
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Asthmakrystalle  I.  231.  247. 

Ataxie  IIa.  61.  — ,  cerebellare  bei 
Kieinhirnläslonen  IIa.  345.— bei  Diph- 
therie I.  109.  — ,  hereditäre  IIa.  224. 
— ,  literale  IIa.  336.  —  bei  progress. 
Paralyse  der  Irren  IIa.  406.  —  bei 
Myelitis  IIa.  181.  — ,  sensorische  IIa. 
206.  — ,  spinale  IIa.  62.  —  bei  Tabes 
dorsalislla.  205.  206.  —  der  Trinker 
IIa.  123.  —  bei  Typhus  abdom.  1.26. 

Atelektase  der  Lungen  I.  266. 

Athemluft  als  Infectionsweg  I.  310. 

Atherom  der  Gefässe  I.  502. 

Athetose-Bewegungen  IIa.  59. 449. 

—  bei  cerebraler  Kinderlähmung  IIa. 
3S2.  451. 

Athetosis  IIa.  449.  — ,  congenitale 
IIa.  451.  — ,  idiopathische  IIa.  451. 
— ,  symptomatische  IIa.  451.— , Wesen 
der  Krankheit  IIa.  452. 

Athmen,  bronchiales  I.  330.  —  bei 
Lungenbrand  I.  364.  —  bei  Lungen- 
tuberkulose I.  329.  — ,  metallisches 
1. 406.  — ,  metamorphosirendes  1. 331. 

—  bei  Miliartuberkulose  1. 355.  —  bei 
Pleuritis  I.  388.  —  bei  Pneumonie  I. 
287.  — ,  saccadirtes  I.  331.  —  bei 
Trachealstenose  I.  243. 

Athrepsie  I.  638. 

Atresia  ani  I.  663. 

Atrophie  I.  638.  —  des  Herzmuskels 
bei  Pericarditis  I.  490. 

Atropin  bei  Asthma  I.  252.  —  bei  der 
Basedow* sehen  Krankheit  IIa.  144.  — 
bei  Epilepsie  IIa.  435.  —  bei  Lungen- 
tuberkulose I.  350.  —  bei  Nacken- 
muskelkrämpfen IIa.  109.  —  bei  Neur- 
algien IIa.  28.  —  bei  progress.  Bul- 
bärparalyse  IIa.  288. 

Atropinvergiftung  IIb.  306. 

Aufs tossen  bei  An&mie  IIb.  183.  199. 

—  bei  Darmverschluss  I.  668.  —  bei 
Diabetes  IIb.  241.  —  bei  Magenge- 
schwür I.  595.  —  bei  Magenkatarrh 
I.  574.  579.  —  bei  Magenkrebs  I.  602. 

—  bei  nervösen  Magenaffectionen  I. 
619.  —  bei  Peritonitis  I.  696. 

Augenablenkung,  conjugirte,  bei 

Gehirnblutung  IIa.  355. 
Augenaffectionen  bei  acuter  Bol- 


bärparalyse  IIa.  296.  —  bei  Anämie 
IIb.  182.  198.  —  bei  Chorea  IIa,  439. 

—  bei  Diabetes  II  b.  250.  —  bei  Dm- 
bämatom  IIa.  301.  —  bei  Gehimbla- 
tunglla.  361.— bei  Grehimtamorenlla. 
388.  —  bei Hemicranie  IIa.  134.  —  bei 
Herderkrankungen  der  central. Gehirn- 
ganglien  Ha.  341,  des  Kleinhirns  II a. 
346,  der  Occipitalhirnrinde  Ua.  333, 
der  Vierhügel  u.Himschenkel  IIa.  344. 

—  bei  Hydrocephalus  ehren.  IIa.  416. 

—  bei  Hysterie  IIa.  475.  —  bei  Leuk- 
ämie IIb.  209.  —  bei  Masern  L  74. 
~  bei  Meningitis  L  148.  IIa.  313.  - 
bei  Miliartuberkulose  I.  35S.  —  bei 
multipler Herdsclerose  IIa.  194.  — bei 
progress.  Bulbärparalyse  IIa.  283.— 
bei  Septicopyämie  I.  154.  —  bei  Sinns- 
thrombose  IIa.  320.  —  bei  Tabes  dor- 
sal. IIa.  203.  213.  —  bei  Trichbose 
I.  173.  —  bei  Typhus  recurrens  1. 
53. 

Augenentzündung  beider  Basedow- 
schen Krankheit  IIa.  140.  —  bei 
Diphtherie  I.  108.  —  bei  Scrophulose 
IIb.  296. 

Augenmuskellähmungen  IIa.  7S. 

—  bei  acut,  aufsteigender  Spinalpars- 
lyse  IIa.  264.  —  bei  Diphtherie  I. 
109.  IIa.  82.  — ,  Doppelsehen  bei 
dens.  Ua.  80.  —  bei  eitriger  Menin- 
gitis IIa.  307.  —  bei  progress.  Para- 
lyse d.  Irren  IIa.  409.  — ,  rheumati- 
sche IIa.  82.  —  bei  Tabes  dorsal.  IIa. 
214.  —  bei  Tumoren  der  Gehimbasis 
IIa.  388.  391. 

Augennerven  bei  Meningitis  L  145. 

Ausspülung  des  Magens  bei  Darm- 
verschliessung I.  673.  —  bei  Mageo- 
dilatation  I.  615. 

Auswurf  bei  Asthma  I.  247.  —  bei 
Bronchiektasien  I.  241.  —  bei  Bron- 
chitis L  213.  215.  220.  226.  —  bei 
Kehlkopfkatarrh  L  187.  191.  —  bei 
Lungenbrand  I.  362.  —  bei  Lungen- 
emphysem I.  262.  —  bei  Lungeninfarct 
I.  372.  —  bei  Lungenkrebs  I.  376.  — 
bei  Lungentuberkulose  I.  320.  324.  ~ 
bei  Pleuritis  I.  386.  —  bei  Pneiimonie 
L  275.  284.  286. 
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Bacillen  bei  Cholera  asiat.  I.  119. 
120.  124.  128.  130.  —  bei  Malaria  I. 
133.  —  bei  Milzbrand  I.  165.  —  bei 
Typbus  abdom.  I.  3. 

Bacillus  anthracis  I.  165. 

Bacterien  bei  Diphtherie  I.  103.  — 
in  Harncylindem  IIb.  11.  —  bei  Pleu- 
ritis I.  396.  —  bei  Septicopyämie 
I.  151. 

B  äder  bei  acuter  aufsteigender  Spinal- 
paralyse IIa.  266.  —  bei  Armlähmun- 
gen IIa.  99.  —  bei  Brechruhr  I.  636. 

—  bei  Bronchitis  I.  218.  225.  —  bei 
Chorea  IIa.  443.  —  bei  chronischer 
spinaler  Leptomeningitis  IIa.  149. — 
bei  complicirten  Respirationskrämpfen 
IIa.  112.  —  beiCystitis  IIb.  123.  — 
bei  Diabetes  IIb.  262.  268.  —  bei 
Diphtherie  I.  113.  —  bei  Druckläh- 
mungen des  Rückenmarks  IIa.  173.  — 
bei  eitriger  Meningitis  II  a.  300.  —  bei 
Erysipel  I.  101.  —  bei  Fettleibigkeit 
IIb.    294.  —  bei  Flecktyphus  I.  47. 

—  bei  Gehirnblutung  IIa.  369.  —  bei 
Gehirnhyperämio  IIa.  324.  —  bei  Ge- 
lenkrheumatismus IIb.  145.  147.  155. 

—  bei  Gicht  IIb.  280.  281.  —  bei 
habituellem  Kopfschmerz  IIa.  44.  — 
bei  Hämorrhoiden  I.  058.  —  bei  Haut- 
anästhesie  IIa.  17.  —  bei  Herzklappen- 
fehlern I.  460.  —  bei  Herzneurosen 
I.  486.  —  bei  Hysterie  II  a.  484.  — 
bei  Ischias  IIa.  38.  —  bei  Keuch- 
husten I.  238.  —  bei  Masern  I.  77.  — 
bei  multipler  Herdsclerose  IIa.  197. — 
bei  Muskelrheumatismus  IIb.  160.  — 
bei  Myelitis  IIa.  189.  —  bei  Myocar- 
ditis  I.  473.  —  bei  Nephritis  Hb.  44. 
46.  —  bei  Nephrolithiasis  IIb.  110. 

—  bei  Neuralgien  IIa.  28.  —  (elek- 
trische) bei  Neurasthenie  Ha.  493. — 
bei  Neuritis  Ua.  123.  —  bei  Osteo- 
malacie  Üb.  172.  —  bei  Pachymenin- 
gitis  cervic.  hypertroph.  Ha.  151.  — 
bei  Paralysis  agitaus  IIa.  449.  —  bei 
Pneumonie  I.  277.  304.  —  bei  Pocken 
1.  92.  93.  —  bei  progressiver  Bulbär- 
paralyse  IIa.  288.  —  bei  progressiv. 
Paralyse  der  Irren  IIa.  414.  —  bei 
Pyelitis  IIb.  104.— bei  Rachenkatarrh 


I.  550.  —  bei  Rhachitis  IIb.  168.  — 
bei  Rückenmarkserschütterungen  IIa. 
162.  —  bei  spastischer  Spinalparalyse 
IIa.  250.  —  bei  spinaler  Kinderläh- 
mung IIa.  257.  —  bei  Tabes  dorsal. 
IIa.  222.  —  bei  Tetanie  IIa.  455.  — 
bei  Tetanus  Ha.  461.  —  bei  Trichi- 
nose I.  175.  —  bei  Trigeminusanäs- 
thesie  IIa.  17. —  bei  Typhus  abdom. 
I.  37.  38.  39.  42. 

Balsam ica  bei  (chron.)  Bronchitis  I. 
225.  —  bei  Lungenemphysem  I.  265. 

Bandwürmer  I.  673.  — ,  Kuren  gegen 
dies.  I.  679. 

Banting-Kur  bei  Fettleibigkeit  IIb. 
292. 

Barästhesiometer  IIsw  7. 

Basedow'sche  Krankheit  IIa.  13S. 
•— -,  Diagnose  ders.  IIa.  143.  — ,  Gräfe- 
sches  Symptom  bei  ders.  Ua.  140.  — , 
Herzuntersuchung  bei  ders.  IIa.  140. 
— ,  nervöse  Symptome  ders.  IIa.  141. 
— ,  Therapie  ders.  IIa.  144.  — ,  Ur- 
sachen ders.  IIa.  139. 

Basilarmeningitis  IIa.  310. 

Bauchaorta,  Aneurysma  ders.  I.  514. 

Bauchdeckenreflex  IIa.  63.  —  bei 
Gehirnblutu.ng  IIa.  361. 

Bauchfellentzündung,  acute  1. 688. 

Bauchfellkrebs  1.711.  —,  Diagnose 
desselben  I.  712.  — ,  Therapie  dess. 
I.  712. 

Bauchspeicheldrüse,  Krebs  ders. 
I.  781. 

Bauchwassersucht  I.  707. 

Bauernwetzel  I.  530. 

Becken,  osteomalacische  Hb.  171.  — , 
rhachitische  IIb.  166. 

Bednar'sche  Aphthen  I.  523. 

Beef-tea  bei  Typhus  abdom.  I.  36. 

Belladonna  bei  Asthma  bronchiale  I. 
252.  —  bei  Diabetes  IIb.  262.  —  bei 
Epilepsie  IIa.  435.  —  bei  Keuchhusten 
I.  238. 

Belladonnavergiftung  IIb.  306. 

Benzin  bei  Keuchhusten  1. 239.  —  bei 
Magenkatarrh  I.  586.  —  bei  Trichi- 
nose I.  175. 

Beschäftigungsneurosen,  coor- 
dinatorische  Ua.  113. 
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Bettnässen,  nächtliches  IIb.  125. 

Beugecontracturen  bei  Meningitis 
I.  145. 

Bewegungsempfindungen  IIa.  6. 

Bier  bei  Typhus  abdom.  I.  36. 

Bierm er* scher  Schallwechsel  I. 
406. 

Bismuthum  subnitricum  bei  Dy- 
senterie I.  118.  119.  —  bei  Kinder- 
darmkatarrh  I.  642.  —  bei  Magen- 
geschwür I.  599.  —  bei  Magenkatarrh 
I.  587.  —  bei  Typhus  abdom.  I.  35. 

Blasencarcinom  Hb.  124. 

Blasendiphtherie  IIb.  118. 

Blasenhämorrhoiden  I.  657. 

Blasenkatarrh  IIb.  117. 

Blasenlähmung  bei  Drucklähmungen 
des  Rückenmarks  IIa.  170.  —  bei 
Myelitis  IIa.  184.  —  bei  progress. 
Paralyse  der  Irren  IIa.  409.  —  bei 
Rückenmarksverletzungen  IIa.  158. — 
bei  Spinalapoplexie  IIa.  154.  —  bei 
Tabes  dorsalis  IIa.  215. 

Blasenpflaster  bei  Neuralgien  IIa.25. 

Blasenspringen,  metallisches  I. 
407. 

Blasensteine  IIb.  118. 

Blasentenesmus  IIb.  119. 

Blasenwurm  I.  675. 

Blattern  I.  79.  —  schwarze  I.  88. 

Blausäurevergiftung  IIb.  305. 

Bleichsucht  IIb.  175.  186. 

Bleikolik  IIb.  302. 

Bleilähmung  IIa.  101.  Hb.  302.  — , 
doppelseitige  IIa.  102.  —,  Localisation 
ders.  IIa.  102.  — ,  Therapie  ders.  IIa. 
103. 

Bleivergiftung,  acute  IIb.  301.— , 
chronische  IIb.  302.  —  in  Bez.  z. 
Gicht  IIb.  270,  chron.  Schrumpfniere 
IIb.  59. 

Blepharitis  ciliaris  bei  Scrophulose 
IIb.  296. 

Blepharospasmus  IIa.  105. 

Blinddarmcarcinom  I.  654. 

Blinddarmentzündung  I.  642. 

Blindheit  bei  Anämie  IIb.  182. 

Blödsinn  durch  Epilepsie II a.  430.  — 
bei  progress.  Paralyse  der  Irren  IIa. 
409. 


Blutanomalien  IIb.  173. 

Blutarmuth  IIb.  175. 

Blutbeschaffenheit  beiAnämie  IIb. 
175.  —  bei  Chlorose  Hb.  Ib7.  —  bei 
Cholera  I.  128.  —  bei  Diabetes  mel- 
litus II  b.  239.  254.  256.  —  bei  Gicht 
IIb.  269.  276.  —  bei  Hämoglobinorie 
IIb.  219.  —  bei  Hämophilie  IIb.  234. 

—  bei  Leukämie  IIb.  203.  205.  207. 
208.  211.  —  bei  Magenkrebs  I.  605. 

—  bei  perniciöser  Anämie  IIb.  195. 
200.  —  bei  Pseadoleukämiellb.  213. 
215. 

Blutbrechen,  hysterisches  IIa.  4TT. 

—  bei  Leber atrophie  I.  754.  —  bei 
Magengeschwür  I.  593. 

Blutcylinder  Hb.  11. 

Blutentziehung  bei  Blutungen  der 
Rü^kenmarkshäute  IIa.  152.  —  bei 
Cystitis  IIb.  123.  —  bei  Gehimtb- 
scess  IIa.  380.  —  bei  Gehirnblutung 
IIa. 36S.  —  bei  Gehirnhyperämie  Ha. 
324.  —  bei  Hämatom  der  Dura  mater 
IIa.  303.  —  bei  Ischias  IIa.  38.  —  bei 
Mcniugealblutung  IIa.  152.  —  bei  Me- 
ningitis L149.  IIa.  309.  318.  —  bei 
Pericarditis  1. 499.  —  bei  Peritonitis  I. 
701.  —  bei  Pneumonie  I.  304.  —  bei 
spinaler  Kinderlähmung  IIa.  256.  — 
bei  Typhlitis  I.  647. 

Bluterkrankheit  Hb.  233. 

Blutfleckenkrankheit  IIb.  230. 

Blutprobe,  Heller*8che  IIb.  12. 

Bluttransfusion  bei  Leukämie  IIb. 
213.  —  bei  N itrobenzio Vergiftung  II  b. 
305.  ~  bei  perniciöser  Anämie  IIb. 
203. 

Blutungen  bei  Anämie  Hb.  185.  195. 
198.  199.  —  bei  Endocarditis  I.  420.  - 
beim  epileptisch.  Anfall  IIa.  426.  — 
bei  Hämophilie  II  b.  233.  234.  235.  — 
bei  Hysterie  IIa.  477.  —  bei  Keuch- 
husten I.  234.  —  bei  Leberatrophie  I. 
752.  754.  —  bei  Lebercirrhose  I.  742. 

—  bei  Leukämie  Hb.  210.  —  bei  Ma- 
laria I.  139.  —  bei  Milzbrand  I.  16$. 

—  bei  Morbus  maculos.  Werlhofii  Üb. 
231.  —  bei  Nephritis  Üb.  32.  —  btt 
(acut.)  Phosphorvergiftuog  IIb.  303. 
^  bei  Pseudoleukämie  IIb.  215.  — 
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bei  Rectumsyphilis  I.  652.  —  bei  Rotz 
I.  164.  —  bei  Scorbut  IIb.  226.  — 
bei  Schrumpfniere  IIb.  68.  —  bei  Ty- 
phus abdom.  I.  28. 

Bodentheorie  in  Beziehung  zu  Ma- 
laria I.  133.  —  in  Beziehung  zum 
Typhus  I.  5. 

Borax  bei  Soor  I.  526. 

Borborygmi  bei  Darmkatarrh  I.  626. 

Bor-Salicylwasserbei  Diphtherie  I. 
112. 

Bothriocephalus  latus  I.  677. 

Botulismus  IIb.  SOS. 

Brechdurchfall  I.  633. 

Brechmittel  bei  Brouchialstenose  I. 
245.  —  bei  Bronchitis  I.  233.  —  bei 
Dysenterie  1.  118.  —  bei  Eclampsia 
infantum  IIa.  437.  —  bei  Lungenödem 
I.  271.  —  bei  Magenkatarrh  I.  575. 

—  bei  Nephritis  IIb.  42. 
Brechruhr  I.  633. 
Bromammonium  bei  Epilepsie  IIa. 

434. 
Bromkalium  bei  Astbma  bronch.  I. 
252.  —  bei  Athetosis  IIa.  452.  —  bei 
Chorea  IIa.  443.  —  bei  Diabetes  IIb. 
262.  —  bei  Epilepsie  IIa.  434.  —  bei 
epileptiform.  Anfällen  nach  cerebral. 
Kinderlähmg.  IIa.  383.  —  bei  Facialis- 
krampf  IIa.  106.  —  bei  Gehirnabscess 
IIa.  380.  —  bei  habituellem  Kopf- 
schmerz IIa.  44.  —  bei  Herzklappen- 
fehlern I.  465.  —  bei  Herzneurose  I. 

454.  486.  487.   —   bei  Hysterie  IIa. 

455.  —  bei  Keuchhusten  I.  239.  — 
bei  Nackenmuskelkrämpfen  IIa.  109. 

—  bei  Neuralgien  II  a.  27.  —  bei  Neur- 
asthenie IIa.  494.  —  bei  Paralysis 
agitans  IIa.  449.  —  bei  perniciöser 
Anämie  IIb.  203.  —  bei  Spasmus  glot- 
tidis  I.  206.  —  bei  Tabes  dorsal.  IIa. 
223.  —  bei  Tetanie  IIa.  455.  —  bei 
Tetanus  IIa.  461.  —  bei  Trigeminus- 
krumpfen  IIa.  104. 

Bromnatrium  bei  Epilepsie  IIa.  434. 

Bromvergiftung  IIb.  301. 

Bronchialerweiterungen  I.  239. 
— ,  cylindrische  I.  239.  — ,  sackför- 
mige I.  240. 

Bronchialgerinnsel  I.  2S1.  286. 


Bronchialkatarrh,  acuter  I.  211. —, 
chronischer  I.  219.  —  nach  Keuch- 
husten I.  236. 

Bronchialstenosen  I.  242.  244. 

Bronchiektasien  I.  219.  226.  239. 
— ,  Combination  ders.  mit  Lungen- 
schrumpfung I.  240.  — ,  sackförmige 
I.  240. 

Bronchiolitis  asthmatica  I.  251.  — 
exsudativa  I.  251. 

Bronchitis,  capilläre  I.  215.  —  ca- 
tarrhalis  acuta  I.  211.  — ,  chronische 
I.  21».  255.  — ,  croupöse  L  230, 
(bei  Diphtherie)  I.  107.  —  bei  Ery- 
sipel I.  99.  -  übrinosa  I.  230.  —  bei 
Flecktyphus  I.  45.  —  foetida  L  225, 
(Bez.  ders.  zu  Lungenbrand)  I.  361. 

—  bei  Gicht  Üb.  273.  —,  hämorrha- 
gische I.  213.  —  bei  Herzklappenfeh- 
lern I.  449.  —  der  Kinder  I.  215.  — 
bei  Malaria  I.  136.  —  bei  Masern  I. 
75.  —  bei  Pocken  1.81.  86.  — ,  pseudo- 
membranöse I.  230.  — ,  putride  I. 
225.  —  (chron.)  bei  Rhachitis  IIb. 
167.  — ,  secundäre  I.  215.  — ,  sympto- 
matische I.  230.  —  tuberculosa  I.  316. 

—  bei  Typhus  abdom.  L  10.  20. 
Bronchoblennorrhoe  I.  221. 
Bronchophonie  I.  289.  391. 
Bronchopneumonie  I.  272. 
Bronchorrhoea  serosa  L  221. 
Bronzed  skin  IIb.  94. 

Brown- Söquard'scho  Spinalläh- 
mung IIa.  275. 

BruBtaorta,  Aneurysma  ders.  I.  507. 

Brustfellentzündung  I.  379. 

BrustkorbverbiegungbeiOsteoma- 
lacie  IIb.  171.  —  bei  Rhachitis  IIb. 
105. 

BruBtwarzenreflex  IIa.  63. 

Brustwassersucht  I.  409. 

Bulbärerscheinungen  bei  acut,  auf- 
steigend. Spinalparalyse  Ua.  263.  — 
bei  amyotroph.  Lateralsclerose  IIa. 
229.  —  bei  Compression  des  verläng. 
Marks  IIa.  297.  —  bei  Embolie  and 
Thrombos.  der  Basilararterie  des  Ge- 
hirns IIa.  293.  —  bei  progress.  Para- 
lyse der  Irren  IIa.  409.  —  bei  tuber- 
kul.  Meningitis  IIa.  315. 
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Bulbärmyelitis,  acute  IIa.  295. 

Bulbärparalyse,  acute  IIa.  295. — 
durch  acute  Entzündg.  des  verlangt. 
Marks  IIa.  295.  296.  — ,  Behandlung 
ders.  IIa.  296.  — ,  progressive  IIa. 
279.  — ,  Complicationen  ders.  IIa.  237. 
285.  286.  287.  — ,  Fortscbreiten  des 
Processes  der  Med.  oblong,  auf  die  aus- 
tretend. Nerven  IIa.  284.  — ,  Therapie 
ders.  IIa.  287.  — ,  Ursachen  ders.  IIa. 
279. 

Bulb&r-  und  Ponshämorrhagien 
IIa.  290.  — ,  apoplectische  Cysten  u. 
Narben  nach  dens.  IIa.  290.  — ,  apo- 
plectisch.  Insult  bei  dens.  II  a.  290.  — , 
Sitz  und  Ausbreitg.  des  apoplectisch. 
Herdes  bei  dens.  IIa.  291.  — ,  Thera- 
pie ders.  IIa.  293. 

Bulbuspuls  I.  443. 

Butylchloralhydrat  bei Trigeminus- 
neuralgie  IIa.  31. 

Cachexie  pachydcrmique  IIa.131. 

C  äff  ein  bei  Herzklappenfehlern  1.463. 

Calabarbohne  bei  Tetanus  Ha.  461. 

Calomel  bei  Cholera  asiat.  I.  131.  — 
bei  Cholera  nostras  I.  635.  —  bei  Dys- 
enterie I.  118.  —  bei  Kinderdarmka- 
tarrh I.  641.  —  bei  Lebercirrhose  I. 
745.  749.  —  bei  Meningitis  IIa.  309. 
318.  —  bei  Typhus  abd.  I.  34.  —  bei 
Typhus  recurrens  I.  55. 

Camp  her  bei  Diphtherie  1. 113.  —  bei 
Erysipel  I.  101.  —  bei  Gelenkrheu- 
matismus IIb.  147.  —  bei  Lungenödem 
I.  271.  —  bei  Pneumonie  I.  306.  — 
bei  Scharlach  I.  70.  —  bei  Typhus  ab- 
dom.  I.  42. 

Cannabinum  tannicum  bei  Neur- 
asthenie IIa.  494. 

Cannabis  indica  bei  Diabetes  IIb. 
262.  —  bei  Hemicranie  IIa.  136.  — 
bei  Neurasthenie  IIa.  494. 

Cantani'sche  Diät  bei  Diabetes  Hb. 
259. 

Cantharidin  in  Bez.  zu  Cystitis  Üb. 
118. 

Capsula  interna,  Herderkrankungen 
ders.  IIa.  341.  — ,  Betheiligung  des 
Nerv,  facialis  an  dens.  IIa.  342.  347. 


—  in  Bez.  zu  cerebraler  Hemian- 
ästhesie  IIa.  342.  348,  Hemiplegien 
Ha.  342.  347,  posthemiplegischen  Reiz- 
erscheinungen Ha.  342.  348. 

Caput  Medusae  I.  743.  779. 

Caput  obstipum  IIa.  lOS. 

Carbolmasken  I.  229. 

Carb Ölsäure  bei  Diabetes  Hb.  2G3. 
268.  —  bei  Erysipel  1. 101.  —  bei  Ge- 
lenkrheumatismus IIb.  145.  —  bei 
Keuchhusten  1. 239.  —  bei  Scharlach 
I.  69.  —  bei  Typhus  abdom.  I.  34. 

CarbolsäurevergiftuDg  üb.  306. 

Carbunculus  contagiosus  I.  165. 

Carcinom  der  Blase  IIb.  124.  —  col- 
loides  1. 602.  —  des  Colons  1. 654.  - 
iibrosum  I.  601.  —  des  Kehlkopfs  I. 
208.  —  des  Magens  1. 600.  —  medul- 
läre I.  601.  — ,  metastatisches  I.  605. 

—  der  Niere  IIb.  84.  —  des  Oeso- 
phagus I.  561. 

Cardialgie  bei  Chlorose  IIb.  1S7.  — 
bei  Magengeschwür  I.  592.  —  bei  Ma- 
laria I.  139. 

Carotisaneurysma  I.  514. 

Carotidencomprimirung  bei  epi- 
leptischen Anfällen  IIa.  435. 

Castoreum  bei  Hysterie  IIa.  485. 

Ca  st  ratio  n  bei  Hysterie  IIa.  4S6. 

Cataract  bei  Diabetes  IIb.  250.  25S. 
267. 

Catarrhe  sec  I.  221. 

Catarrhus  intestinalis  I.  622. 

Catheterisiren  bei  Myelitis  IIa.  190. 

Centrale  Gehirnganglien,  Herder- 
krankungen ders.  Ha.  343.  —  in  Bez. 
zu  Hemianopsie  IIa.  344.  348,  zu  He- 
miplegien Ha.  343,  zu  posthemiplegi- 
schen Reizsymptomen  II  a.  344.  34S. 

Centrum  ovale,  Herderkrankungen 
dess.  IIa.  341.  ->  in  Bez.  zu  atactiscb. 
Aphasie  IIa.  341,  Oehörstöningenlla. 
341,  Hemiopie  Ha.  341,  Hemiplegie  o. 
Monoplegie  IIa.  341. 

Cephalaea  Ua.  42.  —  Gehimhinta 
in  Bez.  zu  ders.  IIa.  43.  — ,  heredi- 
täre II  a.  43.  —  hyperaemica  s.  ante- 
mica  IIa.  43.  —  neurasthenica  Ha 
43.  —  rheomatica  IIa.  43.  —  tozics 
IIa.  43.  — ,  Therapie  ders.  Ua  44. 
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Ccphalalgie  IIa.  42. 

Cerebralrheumatismus  IIb.  138. 

Cerebrospinalmeningitis,  epi- 
demische I.  142,  IIa.  145.  — ,  en- 
cephalitische  Herde  bei  ders.  I.  143. 
— ,  Formen  ders.  I.  144.  — ,  Nach- 
krankheiten ders.  1. 147.  — ,  Therapie 
ders.  I.  149.  — ,  Unterscheidung  von 
taberkulöser  Meningitis  I.  148. 

Cervico-Brachialneuralgie  IIa.  33. 

Cestoden  I.  673. 

Chalicosis  pulmonum  I.  368. 

Charcot'sche  Krystalle  I.  247.  — 
bei  Leukämie  IIb.  207. 

Cheyne-Stokes'sches  Athmen  bei 
HerzkJappenfehlem  I.  458. 

Chinadecoct  bei  Morbus  maculosus 
Werlhofii  IIb.  232.  —  bei  Scorbut 
IIb.  229. 

Chinin  bei  Asthma  I.  252.  —  bei  Dia- 
betes IIb.  264.  —  bei  habituell.  Kopf- 
schmerz IIa.  44.  —  bei  Hämoglobin- 
urie IIb.  222.  —  bei  Ilerzneurose  I. 
484.  —  bei  Ischias  IIa.  39.  —  bei 
Kehlkopfmuskellähmung  1. 204.  —  bei 
Keuchhusten  I.  238.  —  bei  Leukämie 
IIb.  213.  —  bei  Lungentuberkulose  I. 
351.  —  bei  Malaria  I.  140.  —  bei 
Meni^re'scher  Erkrankung  IIa.  419. 

—  bei  Neuralgien  IIa.  25.  26.  29.  — 
bei  Neurasthenie  IIa.  494.  —  nach 
Scorbut  IIb.  229.  —  bei  Tabes  dorsal. 
IIa.  223.  —  bei  Trigemiousneuralgie 
IIa.  31.  —  bei  trophischen  Störungen 
IIa.  131.  —  bei  Typhus  abdom.  I.  40. 

Chiragra  IIb.  273. 
Chloralhydrat  bei  Chorea  Ha.  443. 

—  beiDiabetes  IIb.  262.  -  beiKinder- 
darmkatarrh  I.  641.  —  bei  Neuralgien 
IIa.  27.  —  bei  Tetanus  IIa.  461.  — 
bei  Trigeminusneuralgie  IIa.  31. 

Chloroform  bei  Eclampsia  infantum 
IIa.  437.  —  bei  Epilepsie  IIa.  436. 

—  bei  Gallensteinkolik  I.  732.  —  bei 
Keuchhusten  I.  238.  —  bei  Nephro- 
lithiasis  IIb.  110.  —  bei  Neuritis  IIa. 
123.  —  bei  Zwerchfellskrampf  IIa.  112. 

Chloro form  narkose  bei  Gelenkneur- 
algien IIa.  41.  —  bei  Hysterie  IIa. 
474.  —  bei  Nephritis  IIb.  46. 


Chloroformprobe  I.  719. 

Chloroformvergiftung  IIb.  304. 

Chlorose  IIb.  175.  186. — ,  egyptische 
I.  686.  — ,  Recidive  ders.  IIb.  186.  — 
in  Bez.  zu  sexuellen  Anomalien  Üb. 
178.  — ,  Therapie  ders.  (diätetische) 
IIb.  189,  (medicamentöse)  IIb.  190. 
— ,  Unterscheidung  ders.  von  Nieren- 
affectionen  IIb.  189,  von  Magenaffect. 
IIb.  189,  von  Syphilis  IIb.  189,  von 
Tuberkulose  IIb.  189. 

Chlorvergiftung  IIb.  301. 

Cholämie  L  717.  756. 

Cholelithiasis  I.  722. 

Cholera  aestiva  I.  633. 

Cholera  asiatica  I.  119.  — ,  asphyk- 
tische  I.  124.  — ,  Complicationen  ders. 
I.  126.  129.  — ,  Contagiosität  ders.  I. 
121.  — ,  Dejectionen  bei  ders.  I.  121. 
124.  — ,  Diagnose  ders.  I.  129.  — , 
Disposition  zu  ders.  I.  122.  — ,  Ge- 
legenheitsursachen ders.  I.  123.  — , 
Incubationsdauer  ders.  I.  123.  — , 
Kommabacillen  bei  ders.  I.  119.  120. 
124.  128.  — ,  patholog.  Befund  bei  ders. 
I.  127.  — ,  Prognose  ders.  I.  130.  — 
sicca  I.  125.  — ,  Therapie  ders.  1. 130. 
— ,  Unterscheidung  ders.  von  acuter 
Arsenvergiftung  I.  129. 

Choleradiarrhoe,  einfache  I.  123. 
— ,  prämonitorische  I.  123. 

Choleraexantheme  I.  127. 

Choleragift  L  119. 

Cholera-Nephritis  L  127. 

Cholera  nostras  I.  633.  — ,  Diagnose 
ders.  1. 635.  — ,  Sterblichkeit  bei  ders. 
I.  634.  — ,  Therapie  ders.  I.  635. 

Choleratyphoid  L  126. 129.  — ,  urä- 
misches  I.  127. 

Cholerine  L  123. 

Cholesterinpigmentsteine  I.  725. 

Cholesterinsteine  I.  725. 

Chorditis  tuberosa  I.  191.  —  vo- 
calis  inferior  hypertrophica  I. 
191. 

Chorea  minor  IIa.  437.  —  in  Bez.  zu 
Chorea  major  IIa.  438,  zu  embolisch. 
Processen  Ha.  442.  — ,  Complicationen 
ders.  IIa.  438.  440.  — ,  Diagnose  ders. 
IIa.  442.  — ,  Disposition  zu  ders.  Ua. 
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438.  —  bei  Gelenkrheumatismus  IIb. 
138.  —  gravidarum  IIa.  438.  443.  — , 
halbseitige  IIa.  440.  — ,  Prodromal- 
erscheinungen  ders.  IIa.  438.  — ,  Pro- 
gnose u.  Therapie  ders.  IIa.  442.  — , 
Recidive  ders.  IIa.  438.  441.  — ,  Ur- 
sachen ders.  IIa.  438.  — ,  Wesen  u. 
Sitz  der  Krankheit  IIa.  441.  442. 

Chorioideal-Tuberkcl  bei  tuberku- 
löser Meningitis  IIa.  313. 

Chylurie  IIb.  87.  b9. 

Gircumcision,  rituelle,  in  Bez.  zu 
Hämophilie  IIb.  234. 

Cirrhose  hypertrophique  avec 
ictere  I.  747. 

Cirrhosis  hepatis  I.  736. 

Ciavierspielerkrampf  IIa.  115. 

Clavus  hystericus  IIa.  476. 

Clitorisätzungen  bei  Hysterie  IIa. 
486. 

Clownismus  bei  Hysterie  IIa.  479. 

Coagulationsnekrosen  I.  85.  315. 

Cocain  bei  Kehlkopfneubildungen  I. 
209.  —  bei  Kehlkopftuberkulose  I. 
199.  —  bei  Keuchhusten  I.  238. 

Coccygodynie  IIa.  39.  — ,  operative 
Entfernung  des  Steissbeins  bei  ders. 
IIa.  39.  —  bei  Tabes  dorsalis  IIa. 
215. 

Coffein  bei  Hemicranie  IIa.  136. 

Colchicum  bei  Gelenkrheumatismus 
IIb.  144.  154.  —  bei  Gicht  IIb.  281. 

Collaps  bei  Cholera  nostras  1.634.— 
bei  Darmverschluss  I.  668.  —  bei 
Gallensteinkolik  I.  731.  —  bei  Peri- 
tonitis I.  697.  —  bei  Pneumonie  I. 
291.  —  bei  Pneumothorax  I.  405.  — 
bei  Typhus  abdom.  I.  13. 

Coloncarclnom  I.  654. 

Colotyphus  I.  16. 

Coma  bei  Flecktyphus  I.  46.  —  bei  Ge- 
hirnblutung IIa.  354.  356.  —  bei  Ge- 
hirnsyphilis IIa.  400.  —  bei  Leberatro- 
phie I.  752.  —  bei  Meningitis  I.  145. 
— ,  postepileptisches  IIa.  426.  —  bei 
Thrombose  der  Hirnsinus  IIa.  320. 
—  bei  Typhus  abdom.  I.  23.  —  bei 
Urämie  IIb.  19.  —  diäbeticumllb. 
244.  251.  — ,  Behandlung  dess.  IIb. 
264.  — ,  Ursachen  dess.  IIb.  252. 


Commotio  spinalis  IIa.  159. 

Compression  des  verlängerten 
Marks  IIa.  296.  — ,  Diagnose  und 
Prognose  ders.  IIa.  297.  29S. 

Compressionsstenosen  der  Bron 
chien  I.  244.   —   des   Oesophagus  I. 
562.  —  der  Trachea  I.  243. 

Compressionstbrombosen   I.  77S. 

Co  nebln  in  bei  Malaria  I.  141. 

Concretio  pericardii  I.  495. 

Condurangorinde  bei  Magenkatarrh 
I.  587.  —  bei  Magenkrebs  I.  608. 

Conjunctivitis  bei  Dentitio  difficil.  I. 
535.  —  bei  Diphtherie  I.  108.  —  bei 
Gicht  IIb.  273.  —  bei  Keuchhusten 
I.  234.  —  bei  Masern  I.  72.  —  bei 
Scrophulose  IIb.  296.  —  bei  Schar- 
lach I.  62. 

Conscience  musculaire  IIa.  47r;. 

Contracture  des  no  ur  ric  es  IIa. 
452. 

Convallaria  majalis  bei  Herzklap- 
penfehlern I.  464.  [305. 

Convexitätsmeningitis   IIa.  3o3. 

Convulsionen  bei  Compression  des 
verläng.  Marks  IIa.  297.  —  bei  Cysti- 
cercen  des  Gehirns  IIa.  396.  ->  bei 
diffuser  Gehirnsclerose  IIa.  3Sl.  — 
bei  Durhämatom  IIa.  301.  302.  — , 
epileptiforme  U  a.  58.  420.  432.  —  bei 
Gallensteinkolik  I.  727.  —  bei  Gehirn- 
blutung Ua.356.  —  bei  Gehirnembolie 
Ua.  372.  —  bei  Gehirnsypliilis  IIa. 
399.  400.  —  bei  Gehirntumoren  IIa. 
388.  —  bei  Herderkrankuugen  der 
motor.  Himrindenregion  IIa.  331.S47. 

—  bei  Hydrocephalus  chron.  IIa.  416. 

—  (maniacalische)  bei  Leberatrophie 
I.  752.  —  bei  MeningiÜs  I.  145.  IIa. 
307.  314.  317.  —  bei  Hhachitia  IIb 
167.  —  bei  spinal.  Kinderlähmung  IIa. 
253.  —  bei  Urämie  IIb.  19.  20.  — 
der  Kinder  IIa.  436. 

CoordinationsBtörungen    bei   der 

Tabes  dorsalis  IIa.  205.  207. 
Copaivabalsam  beiCysticis  IIb.  123. 

—  bei  Lebercirrhose  I.  746. 
Copaivaharzbei  Lebercirrhose  1. 746. 
Cor  adiposum  I.  478.  —  villosam 

I.  489. 
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Corpulenz  IIb.  282.  286. 

Coryza  I.  179. 

Crampi  IIa.  61. 

Craniometrische  Anomalien  bei 
£pileptikern  IIa.  429.  ^  bei  Rhachi- 
tischen  IIb.  164. 

Craniotabes  bei  Rhachitis  IIb.  165. 

Cremasterrefiex  IIa.  63.  —  bei  Ge- 
hirnblutung IIa.  361. 

Crepitatio  redux  I.  289. 

Cri  hydrencepbalique  IIa.  316. 

Croup  I.  101.  —  ascendirender  I.  106. 

Crouphusten  I.  106. 

Cruralislähmung  IIa.  100. 

Cuprum  sulfuricum  bei  Chorea  IIa. 
443. 

Curare  bei  Facialiskrämpfen  IIa.  106. 

—  bei  Lyssa  I.  160.  —  bei  Paralysis 
agitans  IIa.  449.  —  bei  Tetanie  IIa. 
455.  —  bei  Tetanus  IIa.  461. 

C  y  a  n  0  s  e  bei  epileptischen  Anfällen  II  a. 
426.  433.  —  bei  Pulmonalstenose  I. 
445. 

Cynanche  contagiosa  I.  101.  —  gan- 
graenosa I.  533. 

Cysten  im  Kehlkopf  I.  208. 

Cysticercus  cellulosae  I.  675.  ~  des 
Gehirns  IIa.  396.  —  racemosus  I.  676. 

Cystinsteine  IIb.  105. 

Cystitis  IIb.  117.  — ,  acute  IIb.  121. 
— ,  chronische  IIb.  121.  — ,  Compli- 
cat.  ders.  IIb.  118.  121.—  bei  Druck- 
lähmungen des  Rückenmarks  IIa.  Hü. 
— ,  Formen  ders.  IIb.  118.  — ,  katar- 
rhalische IIb.  118.  —  bei  Meningitis 
I.  146.  —  bei  Myelitis  IIa.  184.  — 
bei  Spinalapoplexie  IIa.  155.  — ,  Sym- 
ptome ders.  IIb.  119.  —  bei  Tabes 
dorsal.  IIa.  204.  215.  — ,  Therapie 
ders.  IIb.  122.  —  bei  Typhus  abdom. 
I.  30.  — ,  Ursachen  ders.  IIb.  117. 

Darm  bei  Cholera  I.  122.  127.  128.  — , 
Cofflpression  dess.  I.  666.  —  bei  Dys- 
enterie I.  115.  —  bei  Erysipel  I.  99. 

—  bei  Flecktyphus  I.  45.  46.  —  bei 
Lungenbrand  I.  364.  —  bei  Lungen- 
tuberkulose I.  338.  —  bei  Magen- 
katarrh I.  582.  —  bei  Malaria  I.  136. 


—  bei  Milzbrand  I.  167.  169.  — ,  Ob- 
turationen  dess.  I.  663.  —  bei  Rotz 
I.  163.  —  bei  Scharlach  I.  66.  —  bei 
Trichinose  I.  173. 

Darmaffectionen  bei  Masern  I.  75. 

—  bei  Morbus  maculos.  Werlhotii  üb. 
232.  —  bei  Typhus  recurrens  I.  54. 

Darmblutungen  bei  Lebercirrhose  I. 
741.  —  bei  Pfortaderthrombose  I.  779. 

—  bei  Typhus  abdom.  I.  13.  17. 
Darmdrüsen  bei  Leukämie  IIb.  207. 

—  bei  Pseudoleukämie  IIb.  215. 
Darmeinklemmung  I.  664. 
Darmeinschiebung  I.  665. 
Darminvagination  I.  665. 
Darmkatarrh  L  622.  — ,acuterl.  629. 

— ,  chronischer  I.  630.  — ,  folliculärer 
I.  623.  —  der  Kinder  I.  623.  636.  — , 
(chronischer)  bei  Rhachitis  IIb.  167. 
— ,  Therapie  dess.  I.  631.  — ,  toxischer 
I.  622. 

Darmkrebs  I.  653.  — ,  Diagnose  I. 
655.  — ,  Therapie  I.  655. 

Darmkrisen  bei  Tabes  dorsalis  IIa. 
216. 

Darmperforation  bei  Typhus  ab- 
dom. L  13.  17. 

Darmpolypen  I.  666. 

Darmschmarotzer  I.  673. 

Darmsteine  I.  663. 

Darmstenose  I.  645.  655. 

Darmtrichine  I.  171. 

Darmtuberkulose  I.  649. 

Darmverschliessung  I.  662.  730. 

Darmverschlingung  I.  665. 

Darmverengerung  I.  662. 

Decubitus  bei  Druckl&hmungen  des 
Rückenmarks  IIa.  170.  —  bei  Fleck- 
typhus I.  46.  —  bei  Gehirnblutung 
IIa.  365.  --  bei  Myelitis  IIa.  186.  — 
bei  Pocken  I.  86.  —  bei  progress. 
Paralyse  der  Irren  IIa.  410.  —  in 
Bez.  zur  Septicopyämie  I.  152.  —  bei 
Spinalapoplexie  IIa.  155.  —  bei  Ta- 
bes dorsalis  IIa.  205.  —  bei  tropbi- 
schen  Nervenerkrankungen  IIa.  130. 

—  bei  Typhus  abdom.  I.  28.  35. 
Degeneration,  fettige,  bei  acuter 

gelber  Leberatrophie  I.  751.  —  bei 
acuter  Phosphorvergiftung  IIb.  303. 
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—  bei  Anämie  IIb.  185.  195.  —  des 
Herzens  I.  478.  —  der  Leber  I.  771. 

—  bei  Typhus  abdom.  I.  29.  — , 
parenchymatöse,  der  Niere  IIb. 
26.  30.  —  bei  Typhus  abdom.  I.  19. 
26.  — ,  schwielige,  des  Herzens  I. 
466. 

Degenerationszeichen,    körper- 
liche, bei  Epileptikern  Ua.  429. 
Delirien  bei  Diabetes  mell.  Hb.  251. 

—  bei  Flecktyphus  I.  46.  —  bei  Ge- 
hirnblutung IIa.  354.  —  bei  Hysterie 
IIa.  480.  —  bei  Leberatrophie  I.  752. 

—  bei  Meningiüs  1. 143. 145.  IIa.  307. 
313.  —  bei  Pneumonie  I.  293.  —  bei 
Pylephlebitis  suppurativa  I.  777.  — 
bei  Typhus  abdom.  I.  9.  23. 

Delirium  tremens  Üb.  304.  —  bei 
croupöser  Pneumonie  I.  298. 

Deltoideuslähmung  IIa.  93. 

Dementia  paralytica  IIa.  402. 

Dentitio  difficilis  I.  533. 

Diabetes  insipidus  Hb.  264.  —  in 
Bez.  z.  Diabetes  mellitus  IIb.  265.  268, 
Polyurie  IIb.  264.  —  inositusllb.  266. 

—  mellitus  IIb.  238.  — ,  acciden- 
teller  IIb.  240.  —  in  Bez.  zu  Lungen- 
brand I.  361.  — ,  Complicationen  dess. 
Hb.  248.  249.  250.  —  decipiens  IIb. 
241.  247.  — ,  Diagnoseders.  IIb.  258. 

—  in  Bez.  z.  Glycosurie  IIb.  238.  — , 
intermittirender  IIb.  255. 

Diaphorese  bei  Bronchitis  I.  218.  — 
bei  Nephritis  IIb.  43. 

Diarrhoe  bei  der  Ba8edow*schen 
Krankheit  IIa.  142.  —  bei  Cholera 
asiatic.  1. 124.  —  bei  Cholera  nostras 
I.  634.  —  bei  Darmkatarrh  1. 624.  629. 

—  bei  Darmtuberkulose  I.  650.  —  bei 
Dysenterie  I.  115.  —  bei  Erysipel  I. 
99.  —  bei  Keuchhusten  I.  236.  —  bei 
Lebercirrhose  I.  740.  —  bei  Lungen- 
brand I.  364.  —  bei  Lungentuberku- 
lose I.  339.  —  bei  Magenkatarrh  I. 
574.  —  bei  Noma  I.  529.  —  bei  Pneu- 
monie I.  292.  —  bei  Pylephlebitis  I. 
777.  —  bei  Rhachitis  IIb.  164.  —  bei 
Septicopyämie  I.  156.  —  bei  Tabes 
dorsalis  IIa.  216.  —  bei  Typhus  ab- 
dom. I.  10.  16.  —  bei  Ur&mle  IIb.  20. 


Diastolisches  Ger&usch  bei  Herz- 
klappenfehlern L  432.  433.  434.  436. 
437.  444. 

Diathese,  gichtische  IIb.  281.  — , 
haemorrhagiscbe  bei  acutem  Ge- 
lenkrheumatismus Üb.  137.  140.  — 
bei  Anämie  Üb.  185.  —  bei  Icterus 
I.  717.  —  bei  Pocken  L  88.  —  bei 
Scharlach  I.  63.  ~  bei  Scorbut  IIb. 
229. 

Dickdarmkatarrh  I.  628.  — ,  de- 
squamativer I.  631. 

Dicrotie  des  Pulses  bei  Typhus  I.  27. 

Digitalis  bei  Endocarditis  I.  424.  — 
bei  Herzhypertrophie  I.  478.  —  bei 
Herzklappenfehlern  1. 461.  —  bei  Herz- 
neurose I.  486.  —  bei  Luogenemphy- 
sem  I.  265.  ~  bei  Nephritis  IIb.  46. 

—  bei  Perlcarditis  I.  499.  —  bei  Pleu- 
ritis I.  398.  —  bei  Pneumonie  I.  305. 

—  bei  Scharlach 1. 70.  —  beiSchmmpf- 
niere  Üb.  71.  —  bei  Tjphua  abdom. 
L42. 

Digitalisvergiftang  IIb.  306. 

Digitalophagen  I.  463. 

Dilatatio  ventriculi  I.  609. 

Diphtherie  I.  101.  — ,  Contagiosität 
ders.  I.  104.  — ,  Diagnose  ders.  1.  UO. 
— ,  gangränöse!.  108.  —,  Incubations- 
dauer  ders.  I.  104.  —  bei  Kindern  I. 
103.  —,  Prognose  ders.  I.  HO.  — ,  sep- 
tische 1. 108.  — ,  Therapie  ders.  1. 1 1 1. 

Diphtheriegift  L  103. 

Diphtheritis  s.  Diphtherie. 

Diplopie  IIa.  80.  —  beimultipL  Herd- 
sclerose  IIa.  194. 

Distoma  haematobium  IIb.  88. 

Dittrich*sche  Pfropfe  L  226. 

Diuretica  bei  Herzklappenfehlem  I. 
462.  464.  —  bei  Lebercirrhose  I.  746. 

—  bei  Luogenemphysem  L  265.  — 
bei  Nephritis  II  b.  45.  —  bei  Pleuritis 
I.  398. 

Di?ertikelbildungen  im  Oesopha- 
gus I.  556. 

Dochmius  duodenalis  I.  685. 

Doppelbilder  bei  AugenmoskeUäh- 
mung  IIa.  80. 

Dorso-Intercostalnearalgie  IIa. 
34. 
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Drucklähmungen  des  Rückenmarks 
IIa.  163.  — ,  Complicat.  ders.  IIa.  172. 

—  in  Bez.  zur  Halbseitenläsion  des 
Rückenmarks  IIa.  172.  — ,  Knickung 
des  Marks  bei  dens.  IIa.  166.  — ,  Ort 
derCompressionlla.  173.  — ,  patholog. 
Befund  der  Rückenwirbel  u.  des  Marks 
bei  dens.  IIa.  165.  ~,  Ursachen  ders. 
IIa.  164. 

Druckpunkte  bei  Facialiskrampf  II  a. 
106. 

Drucksinn,  Prüfung  dess.  IIa.  7.—, 
partielle  Lähmungen  dess.  IIa.  7.  — , 
Störungen  dess.  bei  Tabes  dorsal.  II  a. 
212. 

Duodenalfisteln  I.  729. 

Duodenalgeschwür,  perforiren- 
des  1.648. 

Duodenalkatarrh  I.  626.  713. 

Duodenum,  Carpinom  dess.  I.  655. 

Durande*6ches  Mittel  I.  732. 

Durchfall  s.  Diarrhoe. 

Duroziez*sches  Doppelgeräuschl. 
440. 

Dysarthrie  IIa.  339. 

Dysenterie  1. 114.  — ,  brandige  1. 115. 
— ,  chronische  1. 1 1 7 .  — ,  Diagnose  ders. 

^  I.  117.  — ,  diphtheritische  I.  115.  — , 
katarrhaiische  I.  115.  — ,  Prognose 
ders.  I.  117.  — ,  secund&re  I.  115.  — , 
Therapie  ders.  I.  117. 

Dyspepsie,  acute  1.  572.  — ,  chron. 
I.  575.  — ,  gichtische  IIb.  273.  —  der 
Kinder  I.  6156.  — ,  nervöse  I.  618. 

Dysphagia  lusoria  I.  562. 

Dyspnoe  bei  Anämie  IIb.  183.  198.  — 
bei  Asthma  I.  245.  246.  —  bei  Bron- 
chialstenose I.  244.  —  bei  Bronchitis 
I.  214.  220.  —  bei  Diabetes  IIb.  252. 

—  bei  Giottisödem  I.  195.  —  bei  Herz- 
klappenfehiern  I.  449.  —  bei  Kehl- 
kopfmuskellähmung I.  201.  —  bei 
Lungenempbysem  I.  259.  203.  —  bei 
Lungengeschwülsten  I.  376.  —  bei 
Lungenödem  I.  271.  —  bei  Lungen- 
tuberkulose I.  328.  —  bei  Mediasti- 
naltumoren  I.  412.  —  bei  Miliartuber- 
kulose I.  357.  —  bei  Milzbrand  I.  169. 

—  bei  Pleuritis  I.  386.  —  bei  Pneu- 
monie I.  284.  2S5.  —  bei  Schrumpf- 


niere IIb.  65.  —  bei  Septicopyämie 
I.  156.  —  bei  Trachealstenose  I.  243. 
244.  —  bei  Trichinose  I.  173.  — ,  ur- 
ämische IIb.  22. 


Echinococcus  I.  765.  —  granulosus 
I.  766.  —  hydatidosus  I.  766.  —  der 
Lunge  I.  378.  —  multilocularis  I.  766. 

—  der  Niere  IIb.  87.  — ,  Diagnose 
ders.  L  767.  — ,  Therapie  L  768. 

Eclampsia  gravidarum  bei  acuter 
Nephritis  IIb.  40.  —  infantum  IIa. 
436.  — ,  Disposition  rhachitischer  Kin- 
der zu  ders.  IIa.  437.  —  be!  Glottis- 
krampf I.  205.  — ,  Ursachen  ders.  IIa. 
436.  — ,  urämische  IIb.  19. 

Ehrlich'sche  Diazo-Reaction  des 
Harns  bei  Typhus  abdom.  I.  29. 

Einwickelungen,  kalte,  bei  Masern 
L  77. 

Eis  bei  Blutungen  der  Rückenmarks- 
häute IIa.  152.  —  bei  Endocarditis 
I.  424.  —  bei  Gehirnblutung  IIa.  368. 

—  bei  Gelenkrheumatismus  IIb.  145. 

—  bei  Glossitis  I.  527.  —  bei  Horz- 
klappenfchlern  I.  465.  —  bei  Kehl- 
kopfkatarrh I.  189.  —  bei  Lungen- 
tuberculose  I.  350.  —  bei  Meningitis 
1. 149.  IIa.  309.  318.  —  bei  Peritonitis 
L  701.  —  bei  Pleuritis  I.  397.  —  bei 
Rückenmarksverletzungen    IIa.    159. 

—  bei  SpinaUtpoplexie  IIa.  155.  — 
bei  spinaler  Kinderlähmung  II  a.  256. 

—  bei  Typhlitis  I.  647.  —  bei  Typhus 
abdom.  I.  41. 

Eisen  bei  Anämie  u.  Chlorose  IIb.  190. 
191.  192.  —  bei  der  Basedow*schen 
Kraukheit  IIa.  144.  —  bei  Diphtherie 
I.  1 14.  —  bei  habituellem  Kopfschmerz 
IIa.  44.  —  bei  Hemicranie  IIa.  136. 

—  bei  Herzklappenfehlern  I.  461.  — 
bei  Kehlkopfmuskellähmung  I.   204. 

—  bei  LuDgentuberculose  I.  351.  — 
bei  Nephritis  Üb.  57.  —  bei  Neur- 
asthenie IIa.  494.  —  bei  Osteomalacie 
Hb.  172.  —  bei  perniciöser  Anämie 
Üb.  203.  —  bei  Rhachitis  Üb.  168. 

—  nach  Scorbut  IIb.  229.  —  bei  Sero- 
phulose  Üb.  298. 
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Eisenablagerung  bei  perniciöser 
Anämie  IIb.  195. 

Eisenbäder  bei  Anämie  u.  Chlorose 
IIb.  192.  —  bei  Rückenmarkserschüt- 
terung IIa.  162.  —  bei  spinaler  Kin- 
derlähmung IIa.  257.  —  bei  Tabes 
dors.  IIa.  222. 

Eisenchlorid   bei  Erysipel    I.    101. 

—  bei  Morbus  maculos.  Werlhotii 
IIb.  232. 

Eisenchlorid-Reaction  diabeti- 
schen Harns  IIb.  245.  252. 

Eiterherde  als  Ursache  von  Septico- 
pyämie  J.  152. 

Eiwoiss  im  Harn  IIb.  5. 

Ektasien  im  Oesophagus  I.  555. 

Elektricität  bei  acuter  aufsteigender 
Spinalparalyse  Ua.  266.  —  bei  acuter 
Bulbärparalyse  IIa.  296.  —  bei  amyo- 
trophischer Lateralsclerose  IIa.  230. 

—  bei  Asthma  I.  252.  —  bei  Athetosis 
IIa.  452.  —  bei  Augenmuskellähmung 
IIa.  83.  —  bei  d.  Basedow'schen  Krank- 
heit IIa.  144.  —  bei  Bleilähmuog  IIa. 
103.  -—  bei  Cervico-Iirachialneuralgie 
IIa.  34.  —  bei  Chorea  IIa.  443.  — 
bei  Diabetes  IIb.  264.  269.  —  bei 
Diphtherie  I.  114.  —  bei  Druckläh- 
muugen  des  Rückenmarks  IIa.  173. 

—  bei  einseitig  fortschreit.  Gesichts- 
atrophie IIa.  138.  —  bei  Enuresis  IIb. 
126.  —  bei  Epilepsie  IIa.  435.  —  bei 
Facialiskrampf  IIa.  106.  —  bei  Fa- 
cialislähmung  II  a.  89.  —  bei  Gchirn- 
abscess  IIa.  380.  —  bei  Gehirnblutung 
IIa.  368.  —  bei  Gehirnsyphilis  IIa. 
402.  —  bei  Gelenkneurosen  IIa.  41. 

—  bei  Gelenkrheumatismus  IIb.  145. 
155.   —   bei   Geruchsanomalien  IIa. 

46.  —  bei  Geschmacksanomalien  IIa. 

47.  —  bei  habituellem  Kopfschmerz 
IIa.  44.  —  bei  habitueller  Obstipation 
I.  662.  —  bei  Hautanästhesien  IIa. 
17.  —  bei  Hemicranie  IIa.  136.  —  bei 
Herzneurose  I.  484.  —  bei  Hysterie 
IIa.  484.  485.  487.  —  bei  Intercostal- 
neuralgie  IIa.  35.  —  bei  Ischias  IIa. 
38.  —  bei  Kehlkopfmuskellähmung  I. 
204.  —  bei  Kinderlähmung  (cerebral.) 
IIa.  3S3,  (spinal.)  IIa.  256.  —  bei  Lah- 


mungen IIa.  56.  —  bei  lienaler  Leukä- 
mie IIb.  213.  ~  bei  MagenerweiteruDg 
I.  616.  —  bei  Mastodynie  IIa.  36.  - 
bei  motorischer  TrigeminuslähmuDg 
IIa.  83.  —  bei  multipler  Herdsclerose 
IIa.  197.  —  bei  Muskelrheumatismus 
IIb.  160.  —  bei  Myelitis  IIa.  188.  - 
bei  Nackenmuskelkr&mpfen  Ua.  luu. 

—  bei  nervösen  Magenaffectionen  I. 
621.  —  bei  Neuralgien  IIa.  25.  39. 

—  bei  Neurasthenie  IIa.  493.  —  bei 
Neuritis  IIa.  123.  125.  —  bei  Occipi- 
talneuralgie  IIa.  32.  —  bei  Pachy- 
meningitis  cer\'ic.  hypertr.  IIa.  151. 

—  bei  Paralysis  agitans  IIa.  449.  — 
bei  peripheren  Armlähmungen  IIa. 
98.  —  bei  Poliomyelitis  chron.  IIa. 
262.  —  bei  progress.  Bulbärparalyse 
IIa.  287.  —  bei  progress.  Muskel- 
atrophie IIa.  238.  —  bei  progress. 
Paralyse  der  Irren  IIa.  414.  —  bei 
Pseudohypertrophie  der  Muskeln  IIa. 
245.  —  bei  Radialislähmung  IIa.  95. 

—  bei  Rückenmarkserschütteruogen 
IIa.  162.  —  bei  Schreibekrampf  IIa. 
115.  —  bei  Schultermuskelkrämpfeii 
IIa.  1 10.  —  bei  spastischer  Spiualpara- 
lyse  IIa.  250.  —  bei  Tabes  dorsalis 
Ua.  221.  —  bei  Tetanie  IIa.  455.  — 

—  bei  Trigeminusanästhesie  Ua.  IT. 

—  bei  Trigeminuskrämpfeu  Ua.  104. 

—  bei  TrJgeminusneuralgie  Ua.  31. 

—  bei  Zwerchfellkrampf  IIa.  112.  — 
bei  Zwerchfelllähmung  IIa.  100. 

Elektrocutane  Sensibilität  IIa.*.). 

Embolia  u.  Thrombose  der  Baai- 
lararterie  Ua. 293.  — ,  Erweichung 
des  Bulbus  und  Pons  bei  ders.  IIa. 
293.  — ,  Symptome  dcrs.  IIa.  294.  — , 
Therapie  ders.  Ua.  295.  — ,  Ursachen 
ders.  IIa.  294. 

Empfindungslähmungen,  partielle 
Ua.  4.  8.  —  bei  Tabes  dorsalis  IIa. 
211.  212. 

Empfindungsleitung  bei  acuter  auf- 
steigender Spinalparalyse  IIa.  263.  — , 
verlangsamte  IIa.  9. 

Emphysem,  alveoläres I.  258.  — , com- 
plement&res  I.  257.  — ,  essentielles  I. 
257.  — ,  interiobol&ret  1. 25S.  — ,  inter- 
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stitielles  I.  258.  — ,  vesiculäres  I.  258. 
— ,  vicariireodes  I.  245.  257.  393. 

Empyem  I.  382.  395.  —  necesBitatis 
I.  384. 

Emulsio  amygdalina  bei  Magen- 
katarrh I.  631. 

Encephalitis,  eitrige  IIa.  375.  — , 
heilbare  Form  ders.  IIa.  380.  —  der 
Kinder  IIa.  381.  —  nicht-eitrige  IIa. 
380. 

Encephalomalacie  IIa.  369. 

Encephalopathia  saturnina  IIb. 
302. 

Enchondrom  I.  375. 

Endarteriitis  chronica  defor- 
mans  I.  502. 

Endocarditis,  acute  I.  417.  — ,  acute 
recurrirende  I.  418. 422.  —  bei  Chorea 
I.  417.  IIa.  438.  440.  — ,  chronische 
I.  424.  —  diphtheritica  I.  418.  — , 
fötale  I.  419.  —  bei  Gelenkrheumatis- 
mus IIb.  134.  — ,  Diagnose  ders.  I. 
423.  — ,  Prognose  ders.  1. 423.  — ,  The- 
rapie ders.  I.  424.  —  bei  Pneumonie 
I.  292.  — ,  rheumatoide  I.  421.  —  bei 
Septicopy&mie  I.  151.  153.  —  bei 
septischen  Erkrankungen  I.  418.  — 
ulcerosa  I.  418.  —  yerrucosa  I.  418. 

Endothelcarcinom  I.  410. 

Endphalangen,  Verdickungen  ders. 
bei  Pulmonalstenose  I.  445. 

Englische  Krankheit  IIb.  160. 

Engouement  I.  281. 

Entartungsreaction  IIa.  74.  —  bei 
amyotrophischer  Lateralsclerose  IIa. 
228.  — ,  anatomische  Veränderungen 
der  Nerven  und  Muskeln  bei  ders.  IIa. 
76.  —  bei  Bleil&hmung  IIa.  103.  — , 
complete  IIa.  76.  —  bei  Deltoideus- 
l&hmung  IIa.  93.  —  bei  Facialisl&h- 
mnng  IIa.  87.  88.  —  bei  Myelitis  IIa. 
185.  — ,  partielle  IIa.  76.  —  bei  Polio- 
myelitis (Erwachs.)  Ha.  259.  261.  — 
bei  progress.  Bulb&rparalyse  IIa.  282. 
—  bei  progress.  Muskelatrophie  IIa. 
236.  —  bei  secund&rer  Neuritis  IIa. 
121.  —  bei  spinaler  Kinderl&hmnng 
IIa.  254. 

Entbindungslähmungen  IIa.  97. 

Enterischer  Typhus  I.  3. 

SrmüiirBLL,  Sp«e.  Path. «.  ThtnpU.  II.  Baad, 


Enteritis  catarrhalis  I.  622.  — , 
membranöse  I.  631. 

Enteroklysis  I.  131. 

Enuresis  nocturna  IIb.  125. 

Eosinophile  Blutzellen  IIb.  208. 

E  pid  er  mis  ab  Bchuppnng  beiSchar- 
lach I.  58.  63.  —  bei  Typhus  abdom. 
I.  29. 

Epilepsie  IIa. 420.  — ,  Auftreten  der 
einzelnen  Formen  ders.  IIa.  429.  — 
diuma  IIa.  429.  —  in  Bez.  z.  Gehirn- 
anftmie  IIa.  432,  plötzlichem  Ein- 
schlafen IIa.  427,  Zahnkrämpfen  der 
Kinder  IIa.  428.  —  nocturna  IIa.  429. 
— ,  reflectorische  IIa.  422.  — ,  Sitz 
des  Krankheitsprocesses  IIa.  431.  — , 
Therapie  ders.  IIa.  433.  ~,  trauma- 
tische IIa.  422.  — ,  Ursachen  ders. 
IIa.  420. 

Epileptischer  Anfall  IIa.  423.  — , 
Aura  dess.  IIa.  423.  — ,  Häufigkeit  dess. 
IIa.  428.  — ,  Krampfstadium  dess.  IIa. 
425.  —  bei  progress.  Paralyse  der  Irren 
IIa.  410.  —,  rudimentäre  Formen  dess. 
IIa.  426. 

Epileptolde  Dämmer  zustände  IIa. 
427. 

EpileptoYde  Schweisse  IIa.  427. 

Epistaxis  I.  184. 

Erblindung  bei  Gehirntumoren  IIa. 
388. 

Erbrechen  bei  Anämie  IIb.  183.  199. 
—  bei  Bandwurm  I.  678.  —  bei  der 
Basedow*8chen  Krankheit  IIa.  142.  — 
bei  Cholera  (asiat)  1. 123. 125,  (nostras) 
I.  634.  —  bei  Compression  des  ver- 
längerten Marks  IIa.  297.  —  bei  Darm- 
verschluss  I.  66S.  669.  —  bei  Dorhäm- 
atom  IIa.  301.  —  bei  Dysenterie  I. 
116.  —  bei  Erysipel  I.  99.  —  bei 
Flecktyphus  I.  45.  —  bei  Gallenstein- 
kolik I.  727.  ~  bei  GehimabscesB  IIa. 
378.  ~  bei  Gehimanämie  IIa.  323.  — 
bei  Gehirnblutung  IIa.  357.  —  bei  Ge- 
hirntumoren IIa.  387.  —  bei  Hämo- 
globinämie  IIb.  218.  —  bei  Hemicranie 
IIa.  135.  —  bei  Hepatitis  I.  735.  — 
bei  Keuchhusten  I.  234.  ■—  bei  Klein- 
himherderkrankungen  Ha.  346.  —  bei 
Leberatrophie  I.  752.  755.  —  bei 
n.  3.  Aafl.  22 
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LoDgenbrand  I.  364.  —  bei  Lungen- 
tuberkulose I.  338.  —  bei  Magen- 
erweiterung I.  611.  —  bei  Magenge- 
schwür I.  593.  —  bei  Magenkatarrh 
I.  574.  579.  —  bei  Magenkrebs  I.  602. 

—  bei  Meniere*scher  Krankheit  IIa. 
418.  —  bei  Meningitis  I.  143.  145. 
IIa.  30S.  312.  315.  316.  — bei  Miliar- 
tuberkulose I.  357.  —  bei  Morbus 
Addisonii  IIb.  97.  —  bei  Nephritis 
IIb.  37.  55.  —  bei  Nephrolithiasis 
IIb.  107.  —  bei  nervösen  Magenaffec- 
tionen  I.  618.  —  bei  Peritonitis  I.  696. 
699.  —  bei  Pleuritis  I.  387.  —  bei 
Pneumonie  I.  284.  292.  297.  —  bei 
Pocken  I.  81.  —  bei  Pylephlebitis  I. 
777.  —  bei  Scharlach  I.  57.  —  bei 
Typhlitis  I.  644.  —  bei  Typhus  abdom. 
I.  18.  19.  —  bei  Typhus  recurrens  I. 
49.  —  bei  Urämie  IIb.  19. 

Erethischer  Habitus  IIb.  296. 

Ergotin  bei  acut,  aufsteigend.  Spinal- 
paralyse IIa.  266.  —  bei  der  Base- 
dow*schen  Krankheit  IIa.  144.  —  bei 
Brustaorten -Aneurysma  I.  514.  — 
bei  Diabetes  insipid.  IIb.  268.  —  bei 
habituellem  Kopfschmerz  Ha.  44.  — 
bei  Hämophilie  Hb.  237.  —  belHemi- 
cranie  Ha.  136.  —  bei  Lungentuber- 
kulose I.  350.  —  bei  Morbus  maculos. 
Werlhofii  IIb.  232.  —  bei  Myelitis 
Ha.  190.  —  bei  Neuralgie  Ha.  27.— 
bei  Paralysis  agitans  Ha.  449.  —  bei 
Poliomyelitis  Erwachs.  Ha.  260.  —  bei 
progress.  Paralyse  der  Irren  IIa.  414. 

—  bei  Rückenmarkserschütterungen 
IIa.  162.  —  bei  spastischer  Spinal- 
paralyse IIa.  250.  —  bei  Spinalapo- 
plexie IIa.  155.  —  bei  Tabes  dorsal. 
IIa.  223.  —  bei  Typhus  abdom.  L  35. 

Ergotin-Psychosen  Hb.  307. 

Ergotismus  IIb. 307.  —  gangraenosus 
Hb.  307. 

Erkältungsuephritis  Hb.  39. 

Ernährung,  künstliche  bei  Oeso- 
phagusstenosen  I.  566.  567.  —  bei 
progress.  Bulbärparalyse  Ha.  288.  — 
bei  Trismus  Ha.  104. 

Erosionsgeschwüre  bei  Kehlkopfs- 
katarrh L  187.  191. 


Erysipel  I.  94.  —  bullosom  I.  98.  — , 
Gontagiosität  dess.  I.  96.  — ,  Diagnose 
dess.  L  100.  — » gangränöses  I.  98.  — , 
idiopathisches  1. 95.  — ,  Impfung  dess. 
I.  96.  —  migrans  I.  97.  —  Neugebo- 
rener I.  95.  —  bei  Pocken  I.  86.  — , 
Prognose  dess.  I.  100.  — ,  paerperalet 
L  95.  — ,  pustulöses  I.  98.  — ,  The- 
rapie dess.  I.  100.  — ,  traumatisches 
I.  95.  — ,  vesiculäres  I.  98. 

Erythema  exsudativum   IIb.  231. 

—  nodosum  Hb.  137. 
Erythromelalgie  IIa.  12S. 
£tat  de  mal  IIa.  428. 
£tat  mamelonn6  I.  576. 
Eucalyptusöl  bei (lienaler) Leukämie 

Hb.  213. 
Eustrongylns  gigas  IIb.  89. 
Exanthem  bei  Flecktyphus  L  45.  — 

bei  Masern  I.  73.  —  bei  Rötheln  I. 

78.  ',  acutes  bei  Scharlach  L  55. 

57.  — ,  chronisches  bei  Scropholose 

Hb.   296.   — ,    hämorrhagisches    bei 

Pocken  I.  81. 
Excitantien  bei  Cholera  nostras  I. 

636.  —  bei  Lungenemphysem  L  265. 

—  bei  Peritonitis  L  702.  —  bei  Pneu- 
monie I.  305.  —  bei  Scorbut  Üb.  229. 

—  bei  Tetanus  IIa.  461. 

E  X  0  p  h  th  a  1  m  u  8  bei  der Basedow*schea 
Krankheit  Ha.  140.  —  bei  Oculomo- 
toriuslähmung Ha.  81. 

Expectorantien  bei  Bronchitis  L 
218.  225.  —  bei  Lungenemphytem  L 
265.  —  bei  Lungentuberkulose  L  349. 

—  bei  Masern  I.  77.  —  bei  Pneumo- 
nie L  278.  305. 

Expectoration    albumineuse   I. 

399. 
Extractum  filicis  maris  aether. 

bei  Bandwurm  I.  680.  —  bei  Strongy- 

lus  duodenalis  I.  687. 


Facialiskrampf,  klonischer  Ut. 

105.  — ,  Formen  dess.  IIa.  106.  — , 

Therapie  dess.  Ha.  106. 
Facialislähmung  IIa.   84.  —  bei 

acut  aufsteigend.  Spinalparalyse  Ha. 

264.  —  bei  acater  Bulbärparalyse  Ha. 
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296.  —  bei  Bulbärhämorrhagien  IIa. 
291.  — ,  Diagnose  und  Therapie  ders. 
IIa.  89.  — ,  Formen  ders.  IIa.  85.— 
bei  Gehimblatung  IIa.  358.  —  bei 
Kopftetanas  IIa.  458.  —  bei  Tumoren 
der  Gehirnbasis  IIa.  391.  —,  Ursachen 
ders.  IIa.  84. 

Fäces  bei  Icterus  I.  717.  718.  755. 

Fallende  Sucht  Ua.  420. 

Fascienreflexe  IIa.  65.  —  bei  Ge- 
hirnblutung IIa.  361. 

Febres  comitatae  I.  137. 

Febricula  I.  47. 

Febris  continua  I.  11.  —  erratica  I. 
135.  —  gastrica  1. 574.  —  intermittens 
I.  132.  134.  —  nervosa  stupida  I.  23. 

—  nervosa  versatilis  I.  23.  —  quoti- 
diana  I.  135.  —  recurrens  I.  46.  — 
variolosa  sine  exanthemate  I.  87. 

Ferrum  candens  s.  Gliiheisen. 

Fettgenuss  bei  Diabetes  IIb.  261. 

Fettherz  I.  478. 

Fettkörnchenkugeln  in  Harncylln- 
dem  IIb.  11. 

Fettleber  I.  771.  —  bei  Lungentuber- 
kulose 1. 340.  —  bei  Trichinose  I.  174. 

Fettleibigkeit,  abnorme  IIb.  282. 
—,  Behandlung  ders.  II  b.  290.  — ,  Com- 
plicationen  ders.  IIb.  288.  — ,  Ursa- 
chen ders.  IIb.  282.  285. 

Fettniere,  entzündliche  IIb.  50. 

Fettsäarenadeln  im  Sputum  bei 
Bronchitis  foetida  I.  227.  —  bei  Lun- 
genbrand I.  363. 

Fettsucht  IIb.  282.  286. 

Fetttröpfchen  in  Harncylindern 
Üb.  11. 

Fibrom  im  Kehlkopf  L  207. 

Fieber  bei  acut,  aufsteigend.  Spinal- 
paralyse IIa.  262.  264.  — ,  anämisches 
L  594.  IIb.  186.  187.  201.  —  bei  An- 
gina I.  533.  538.  —  bei  Arthrogry- 
posis  IIa.  111.  —  bei  Asthma  I.  248. 

—  bei  Bronchitis  L  215.  216.  222. 
226.  232.  —  bei  Cholera  1,  125.  — 
bei  Cystitis  IIb.  121.  —  bei  Darm- 
katarrh L  626.  —  bei  Diabetes  IIb. 
247.  —  bei  Diphtherie  I.  105.  —  bei 
Dysenterie  I.  117.  —  bei  Endocarditis 
I.  421.  —  bei  Erysipel  L  98.  -   bei 


Flecktyphus  I.  44.  45.  — ,  gastrisches 
L  30.  —  bei  Gastritis  phlegmonosa  I. 
588.  —  bei  Gehirnabscess  IIa.  377. 
378.  379.  —  bei  Gelenkrheumatismus 
nb.  132.  134.  —  bei  Gicht  IIb.  271. 

—  bei  Hämoglobinämie  IIb.  218.  — , 
hektisches  I.  335.  650.  —  bei  Hepa- 
titis I.  734.  —  bei  Herzklappenfehlern 
I.  457.  — ,  kaltes  L  132.  —  bei  Keuch- 
husten I.  234.  235.  —  bei  Kinderläh- 
mung (cerebraler)  IIa.  381,  (spinaler) 
IIa.  253.  255.  —  bei  Leberatrophie 
I.  752.  —  bei  Lebercirrhose  I.  742.  — 
bei  LuDgenbrand  1. 364.  —  bei  Lungen- 
emphysem I.  264.  —  bei  Lungentuber- 
kulose I.  320.  322.  335.  —  bei  Ma- 
genkatarrh I.  574.  —  bei  Malaria  I. 
138.  —  bei  Masern  I.  73.  —  bei  Me- 
ningitis L  143.  147.  IIa.  307.  313.  317. 

—  bei  Miliartuberkulose  I.  356.  —  bei 
Morbus  maculos.  Werlhofii  IIb.  ^32. 

—  bei  Nierenbeckenentzündung  IIb. 
102.  —  bei  Noma  I.  529.  —  bei  Osteo- 
malacie  IIb.  171.  —  bei  Parotitis  I. 
531.  —  bei  Pericarditis  L  491.  —  bei 
Perinephritis  Üb.  82.  —  beiPeripleu- 
ritis  L  401.  —  bei  Peritonitis  I.  699.  — 
bei  Pleuritis  I.  386. 395.  —  bei  Pneu- 
monie I.  275.  284.  294.  —  bei  Pocken 
L  81.  84.  85.  —  bei  Poliomyelitis  Er- 
wachsener IIa.  258.  —  bei  primärer 
multipl.  Neuritis  Ua.  120.  —  bei  Pur- 
pura rheumatica  IIb.  232.  —  bei  Py- 
lephlebitis  I.  776.  —  bei  Rhachitis  II  b. 
164.  —  bei  Röthein  L  79.  —  bei  Rotz 
I.  163.  —  bei  Scharlach  L  57.  58.  — 
bei  Septicopyämie  I.  154.  —  bei  Tri- 
chinose I.  174.—  bei  Tuberkulose  des 
Urogenitalapparates  IIb.  112.  —  bei 
Typhlitis  I.  644.  —  bei  Typhus  (ab- 
domin.) I.  9.  10.  37,  (recurrens)  I.  50. 
51.  —  bei  Varicellen  I.  93. 

Fi^vre  intermittente  h6patique 

L  735. 
Filaria  Bancrofti  IIb.  89. 
Filaria  sanguinis  IIb.  89. 
Fischvergiftung  IIb.  309. 
Flatulenz  bei  Icterus  I.  718.  —  bei 

Magenkatarrh  I.  562. 
Flecktyphus  I.  43. 
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Fleisch-Pankreasklystiere  bei 
Oesophagasstenose  I.  567. 

Fleischschaa,  obligator.  gegen  Tri- 
chinose I.  175. 

FleischTergiftang  I.  167.  IIb.  308. 

Flexibilitas  cerea  IIa.  464. 

Fllegenschwammyergiftung  IIb. 
308. 

Flore 8  Ginae  bei  Ascariden  I.  683. 

Flor  es  Kusso  bei  Bandwurm  I.  680. 

Folia  ayae  arsi  bei  Nephritis  IIb.  42. 

Follikalarkatarrh  des  Darms  I.  637. 

F  oth  er  gilTgcher  Gesichtsschmerz 
IIa.  29. 

Fremdkörperin  den  Bronchien  1. 244. 
—  im  Darm  I.  663.  —  in  den  Langen 
I.  360.  —  im  Oesophagus  I.  562.  — 
in  der  Trachea  I.  243. 

Fröste,  urämische  IIb.  21. 

Frontalwindungen  des  Gehirns 
und  Herd  erkrankungenders.  IIa. 
332.  —  in  Bez.  zur  motorischen  Rin- 
densphäre IIa.  332,  den  motorischen 
Sprachyorgängen  IIa.  332.  348. 

Frühgeburt  s.  Abortus  und  künstl. 
Frühgeburt. 

Fuchsin  bei  Nephritis  IIb.  42. 

Furunkel  bei  Diabetes  IIb.  250.  258. 
266.  —  bei  Flecktyphus  I.  46.  —  bei 
Scharlach  I.  63.  —  bei  Typhus  abdom. 
I.  28. 

Fussbäder  bei  Asthma  I.  252. 

Fussel  onus  s.  Fussphänomen. 

Fussphänomen  IIa.  65.  —  bei  Ge- 
hirnblutung II  a.  360.  —  bei  Tetanus 
IIa.  458. 

O  ä  h  n  e  n  bei  paroxysmaler  Hämoglobin - 

ämie  IIb.  218. 
Gähnkrampf  IIa.  112. 
Galle  bei  Darmkatarrh  I.  62S.  —  bei 

Typhus  I.  19. 
Gallenabscesse  I.  730. 
Gallenblasenfistel  I.  729. 
Gallengries  I.  725. 
Gallensäuren  im  Blute  I.  716.  —  im 

Harn  I.  719. 

Gallensteine I.  722. —,Diagnoseders. 
I.  730.  — ,  Prognose  ders.  I.  730.  — , 
Therapie  ders.  I.  731. 


Gallensteineinklemmung  I.  724. 

Gallensteinkolik  I.  722. 

Gallenwege,  Krebs  ders.  I.  762. 

Gallertkrebs  des  Magens  I.  603. 

Galvanokaustik  bei  Rachenkatarrh 
I.  550. 

Galvanopunctur  bei  Brostaorten- 
Aneurysma  I.  513. 

Gang  bei  amyotrophischer  Lateralide- 
rose  IIa.  229.  — ,  atactiacber  bei  Ta- 
bes dorsalis  IIa.  205.  —  bei  Osteo- 
malacie  IIb.  170.  — ,  paretisch -  spa- 
stischer bei  multipl.  Herdsclerose  Ut. 
194.  —  bei  Rhachitis  IIb.  166.  -, 
taumelnder  bei  Kleinhimtumoren  Ha. 
392. 

Gangraena  pulmonum  I.  360. 

Gangrän  beid.  Basedow*Bcben  Krank- 
heit IIa.  142.  —  bei  Diabetes  IIb.  250. 
— ,  embolische  I.  361.  456.  —  bei 
Pocken  I.  86.  — ,  senile  I.  506.  —  bei 
Typhus  abdom.  I.  28.  —  der  Wange 
I.  528. 

Gangränherde,  embolische  I.  371. 

Gar  rod 'sehe  Faden  probe  IIb.  2TS. 

Gastrectasie  I.  609. 

Gastricismus  I.  572. 

Gastrische  Fieber  I.  30. 

Gastrische  Krisen  bei  Tabes  dorsal. 
IIa.  216. 

Gastritis  acuta  I.  572.  —  chronica  I. 
575.  —  phlegmonosa  I.  58S. 

Gastromalacie  I.  589. 

Gastroxynsis,  nervöse  I.  619. 

Gaumenentzündung  I.  536.  53S. 

Gaumenlähmung  bei Compression des 
verlängerten  Marks  IIa.  297.  —  nach 
Diphtherie  I.  109.  —  (halbseitige)  bei 
Gehirnblutung  IIa.  359. 

Gedächtnissschw&che  bei  derBa- 
sedow'schen  Krankheit  IIa.  141. 

Gef&ssorkrankungen  I.  502.  —  in 
Bez.  zu  Schmmpfniere  IIb.  59. 

Gefässgeränsche  bei  der  Basedow- 
schen Krankheit  IIa.  140. 

Gegengifte  bei  Atropinvergiftungllh. 
306.  ~  bei  Bleivei^^ftung  IIb.  301. 
—  bei  Fliegenschwammveiigiftnngllb. 
308.  —  bei  Phosphorvergif tuoff  üb. 
303. 
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Gehirn  bei  Meningitis  I.  143.  144. 

Gehirnabscess  IIa.  375.  — ,  abge- 
kapselter IIa.  377.  — ,  Diagnose  dess. 
IIa.  379.  — ,  Herdsymptome  dess.  IIa. 

375.  — ,  idiopathischer  IIa.  376.  — 
bei  Longenbrand  I.  364.  —  bei  Me- 
ningitis I.  143.  — ,  metastatischer  II  a. 

376.  — ,  Therapie  dess.  (operative) 
IIa.  379,  (symptomatische)  IIa.  380. 
~,  traumatischer  IIa.  375.  — ,  Unter- 
scheidung dess.  Yon  Gehirntumor  IIa. 
379. 

Gehirnan&mie  IIa.  321.  — ,  Behand- 
lung ders.  IIa.  323.  — ,  Symptome  der 
andauernden  IIa.  322.  ~,  Ursachen 
ders.  IIa.  322. 

Gehirnarterien,  Aneurysmen  an 
dens.  I.  515. 

Gehirnarterienerkrankung,  lue- 
tische IIa.  398.  —  histologische  Ver- 
änderungen der  Gefässwände  bei  ders. 
IIa.  398.  — ,  Gehirnerweichung  bei 
ders.  IIa.  399.  ~,  apoplectischer  In- 
sult bei  ders.  IIa.  400. 

Gehirnatrophie  bei  progress.  Para- 
lyse der  Irren  IIa.  411. 

Gehirnblutung  IIa.  348.  —  bei  Ar- 
teriosclerosis  I.  506.  —,  cerebrale  He- 
miplegie nach  ders.  IIa.  358.  —  in 
den  Centralgehimganglien  IIa.  350. 
— ,  Diagnose  ders.  IIa.  367.  — ,  Druck 
ders.  auf  d.  Umgebung  IIa.  351.  — , 
Dnrchbruch  ders.  in  d.  Gehirnventrikel 
IIa.  351.  356.  —  bei  Gehirntumoren 
IIa.  390.  —  bei  Gicht  IIb.  275.  — , 
Herdsymptome  ders.  IIa.  357.  358. 
— ,  heredit&re  Disposition  zu  ders. 
IIa.  349.  —  bei  Herzklappenfehlern 
I.  456.  —  bei  Leukämie  IIb.  210.—, 
Prädilectionsstellen  ders.  IIa.  350.  — , 
Symptome  (klinische)  ders.  IIa.  352. 
— ,  Therapie  ders.  IIa.  368.  — ,  Ur- 
sachen ders.  Ua.  348. 

Gehirncarcinome  IIa.  3S5. 

Gehirnembolie  IIa.  372.  — bei  Gicht 
Üb.  274.  — ,  Wiederkehr  des  Insults 
bei  ders.  IIa.  374. 

Gehirnerscheinungen  bei  Erysipel 
I.  99.  —  bei  Gicht  IIb.  275.  —  bei 
Morbus  maculos.  Werlhofii  IIb.  232. 


—  bei  Nephritis  II  b.  55.  —  bei  Pneu- 
monie (cronpöser)  I.  297.  —  bei  Pseu- 
doleucaemialymphat.  IIb.  215.  —  bei 
Scharlach  1. 57.  —  bei  Schrumpfniere 
Hb.  64.  66.  —  bei  Septicopyämle  I. 
155.  —  bei  Typhus  abdom.  I.  31.  — 
bei  Typhus  recurr.  I.  49. 

Gehirnerweichung,  embolische  u. 
thrombotische  IIa.  369.  — -,  Dia- 
gnose ders.  IIa.  374.  —  bei  Gehirn- 
tumoren IIa.  390.  —  bei  Herzklappen- 
fehlern I.  456.  — ,  Localisation  der 
embol.  Herde  bei  ders.  IIa.  369.  — , 
Prognose  u.  Therapie  ders.  Ua.  374. 
— ,  senile  Form  ders.  IIa.  373.  — , 
Symptome  ders.  IIa.  372.  — ,  Ursachen 
ders.  Ua.  369.  — ,  idiopathische 
IIa.  380. 

Gehirngliome  IIa.  384.  — ,  Blutun- 
gen in  dens.  IIa.  384.  — ,  Sitz  ders. 
IIa.  3S4. 

Gehirnhäute,  Krankheiten  ders.  Ua. 
299. 

Gehirnhyperämie  IIa.  323.  — ,  Be- 
handlung ders.  IIa.  324.  — ,  Symptome 
ders.  IIa.  324. 

Gehirnkrankheiten  Ua.  299.  32t. 
— ,  Vorbemerkungen  über  die  topische 
Diagnostik  ders.  IIa.  325. 

Gehirnlocali>sation  IIa.  325. —der 
Herderkrankungen  der  Capsul.  intern. 
Ua.  341.  —  der  Gentralganglien  Ua. 
343.  —  des  Centr.  ovale  Ua.  341.  —  der 
Frontalwindungen  d.  Grosshirns  Ua. 
332.  —  des  Kleinhirns  Ua.  345.  —  der 
motor.  Rindenregion  II  a.  326.  —  der 
Occipitalwindungen  Ua.  332.  —  der 
Parietalwindungen  IIa.  332.  —  der 
Temporalwindungen  Ua.  333.  —  der 
Vierhügel  IIa.  344.  ~,  Localisat.  der 
Sprachcentren  und  deren  A£fectionen 
IIa.  334. 

Gehirnnerven,  Störungen  ders. 
bei  Meningitis  I.  145.   IIa.  307.  313. 

—  bei  Myelitis  IIa.  186.  —  bei  Sinus- 
thrombose IIa.  320.  —  bei  spinaler 
Kinderlähmung  IIa.  252.  —  bei  Ta^ 
bes  dorsal.  Ua.  218. 

GehirnOdem  bei  Urämie  IIb.  18. 
Gehirnpsammome  IIa.  385. 
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Gehirnsarkome  IIa.  384. 

Gehirnsclerose,  diffase  IIa.  380. 
— ,  Therapie  ders.  IIa.  381. 

Gehirnsyphilis  IIa.  397.  — ,  apoplect. 
Insult  bei  ders.  IIa.  400.  — ,  Arterien- 
erkrankung bei  ders.  II  a.  398.  — ,  Be- 
handlung ders.  IIa.  402.  — ,  Diagnose 
ders.  IIa.  400.  — ,  hereditäre  Dispo- 
sition bei  ders.  IIa.  397.  — ,  Neubil- 
düngen  bei  ders.  IIa.  398.  — ,  Sym- 
ptome ders.  II  a.  399.  — ,  Verlaufstypen 
ders.  IIa.  399. 

Gehirnsyphilome  IIa.  385.  398.  — , 
Sitz  ders.  IIa.  398. 

Gehirn-  und  Hückenmarksscle- 
rose,  multiple  IIa.  191.381.  —  in 
Bez.  zu  chron.  Bulbärparalyse  IIa. 
196,  chron.  Myelitis  IIa.  195,  Demen- 
tia paralytica  IIa.  196,  spast.  Spinal- 
paralyse  IIa.  196.  — ,  hereditäre  Dis- 
position zu  ders.  IIa.  191.  — ,  Sitz 
der  sclerot.  Herde  bei  ders.  IIa.  191. 
— ,  Symptome  ders.  IIa.  192. 195.  — , 
Therapie  ders.  IIa.  197.  — ,  Unter- 
scheidung ders.  von  Paralys.  agitans 
IIa.  197. 

Gehirntumoren  IIa.  383.  — ,  Dia- 
gnose ders.  IIa.  393.  — ,  Einzelformen 
ders.  IIa.  384.  394.  —  der  Gehirnbasis 
11  a.  390.  —,  Gehirndruck  durch  dies. 
IIa.  386.  —  der  Gehirnhäute  IIa. 
390.  —  der  Grosshirnhemisphären  IIa. 
390.  —  der  Hypophysis  IIa.  391.  — 
des  Kleinhirns  IIa.  392.  — ,  Mitbe- 
theiligung  der  an  der  Gehirnbasis  yer- 
laufenden  Nerven  IIa.  391.  — ,  Sym- 
ptome ders.  IIa.  386.  389.  393.  — , 
Therapie  ders.  IIa.  395. 

Gehörstörungen  bei  Embolie  und 
Thrombose  d.  Basilararterie  II  a.  295. 
—  bei  Epilepsie  IIa.  424.  —  bei  Fa- 
cialislähmung  II  a.  86.  —  bei  Uerder- 
krankungen  des  Gentrum  ovale  IIa. 
341.  —  bei  Meningitis  I.  147-  —  bei 
Tabes  dorsal.  IIa.  215. 

Gelbsucht,  katarrhalische  1.712. 
— ,  menstruelle  I.  770.  —  der  Neuge- 
borenen I.  757. 

Gelenkaffectionen  bei  acuter  Neu- 
ritis IIa.  120.  —  bei  Dysenterie  1. 117. 


—  bei  Endocarditis  I.  422.  —  bei  Ery- 
sipel I.  99.  —  bei  Gebimblatang  IIa. 
366.  —  bei  Gicht  IIb.  271.  273.  275. 

—  bei  Hämophiüe  IIb.  236.  —  bei 
Herzklappenfehlem  I.  457.  —  bei  Me- 
ningitis 1. 146.  —  bei  Morbus  macolos. 
Werlhofii  IIb.  232.  —  bei  pernidös. 
Anämie  Üb.  200.  —  bei  Pocken  I.  87. 

—  bei  Purpura  rheumatica  IIb.  231. 

—  bei  Kotz  I.  163.  —  bei  Scorbat  IIb. 
227.  —  bei  Scrophulose  IIb.  296.  — 
bei  Septicopyämie  I.  155.  —  bei  Tabes 
dorsal.  Ua.  217.  —  bei  Typhus  ab- 
dom.  I.  29. 

Gelenkneuralgien  IIa.  40.  — ,  Be- 
handlung ders.  Ha.  41.  — ,  Druck- 
schmerzpunkte  bei  dens.  IIa.  41.  — , 
hysterische  IIa.  474.  476. 

Gelenknenrosen  IIa.  40. 

Gelenkrheumatismus,  acuter  Hb. 
129.  — ,  chronischer  IIb.  147.  -— ,  Dia- 
gnose dess.  IIb.  141.  — ,  hyperpyreti- 
scher  IIb.  138.  — ,  Prognose  dess.  Hb. 
153.  — ,  Prophyhixe  dess.  IIb.  147.  — , 
Therapie  dess.  Üb.  142.  154. 

Gelenksensibilit&t  IIa.  10. 

Gelsemii  Tinctura  bei  Neuralgien 
IIa.  27.  —  bei  Trigeminasneoralgieo 
IIa.  32. 

Genickstarre,  epidemische  L  142. 

Geruchsinn,  Anästhesie  dess.  IIa. 46. 
— ,  Anomalien  dess.  IIa.  45.  —  bei 
Epilepsie  II  a.  424.  —  in  Bez.  zu  Ge- 
schmacksanomaüen  IIa.  46.  — ,  Hyper- 
ästhesie dess.  IIa.  45.  —  bei  Hysterie 
IIa.  475.  477.  487.  —  bei  Meningitis 
I.  145.  ~,  Prüfung  dess.  IIa.  45.  — . 
subjcctiv.  Geruchsempfindungen  Ha. 
46.  — ,  Therapie  d.  Geruchsanomaliea 
IIa.  46. 

GeschlechtseinflQsse  bei  acut  auf- 
steig.  Spinalparalyse  II  a.  262.  —  bei 
amyotroph.  Lateralsclerose  Ua.  225. 

—  bei  Anämie  Üb.  177.  186.  194.- 
bei  Asthma  I.  245.  ~  bei  d.  Basedow- 
schen Krankheit  IIa.  139.  —  bei  Cho- 
lera I.  122.  —  bei  Chorea  minor  IIa. 
438.  —bei Diabetes  üb.  241.  265.  - 
bei  einseit.  fortschreit.  Gesichtsatro- 
phie IIa.  137.  —  bei  Fetüeibigkeit 
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IIb.  286.  —  bei  Gallensteinkolik  I. 
723.  —  bei  Gebirnblutang  IIa.  349. 

—  bei  Gebirnsypbilis  IIa.  397.  —  bei 
Gehirntumoren  IIa.  384.  —  bei  Ge- 
lenkrheumatismus II  b.  1 49. — bei  Gicht 
IIb.  271.  —  bei  Hämatom  der  Dura 
mater  IIa.  30t.  —  bei  Hämophilie  IIb. 
233.  —  bei  Hemicranie  IIa.  133.  — 
bei  Hydronephrose  IIb.  114.  —  bei 
Hysterie  IIa.  469.  ~  bei  Leberatrophie 
I.  750.  —  bei  Leukämie  IIb.  205.— 
bei  Lungentuberkulose  I.  314.  —  bei 
MagengeschwQr  I.  590.  —  bei  multipl. 
Gehirn-  u.  Rückenmarkssclerose  IIa. 
191.  —  bei  Myocarditis  I.  469.  —  bei 
Myotonia  congenita  IIa.  462.  —  bei 
Nephritis  IIb.  48.  —  bei  Neuralgien 
IIa.  20.  —  bei  Oesophaguskrebs  I. 
568.  —  bei  Osteomalacie  IIb.  169.  ~ 
bei  Paralysis  agitans  11  a.  444.  —  bei 
Peripleuritis  I.  401.  —  bei  Poliomye- 
litis  acut.  Erwachs.  IIa.  258.  —  bei 
progress.  Paralyse  der  Irren  IIa.  404. 

—  bei  Pseudohypertrophie  der  Mus- 
keln IIa.  240.  —  bei  Pseudoleukämie 
IIb.  214.  —  belRhachitis  IIb.  162.  ~ 
bei  Tabes  dorsal.  Ha.  199,  (der  Fried- 
reich'schen  Form)  IIa.  224.  —  bei  Te- 
tanie IIa.  452.  —  bei  Wanderniere 
IIb.  91. 

Geschlechtsfnnctionen  bei  Dia- 
betes Üb.  250.258.  267.  —  bei  func- 
tionellen  Rückenmarksstörungen  IIa. 
156.  —  bei  Myelitis  IIa.  185.  —  bei 
Rackenmarksverletzungen  IIa.  158.  — 
bei  Tabes  dorsalis  IIa.  216.      . 

Geschlechtsorgane  bei  der  Base- 
dow'schen  Krankheit  IIa.  139.—  bei 
Chlorose  IIb.  178.  —  bei  Diabetes  IIb. 
250. 258. 265.  — ,  Diphtherie  ders.  1. 108. 

—  bei  Gicht  IIb.  273.  —  bei  Hysterie 
IIa.  479.486.  —  bei  Lungentuberku- 
lose I.  340.  — ,  Neuralgien  ders.  U  a. 
39.  —  bei  Neurasthenie  IIa.  490.  — , 
(weibliche)  bei  Peritonitis  I.  688. 

GeschmacksstOrungenlla.  46.  — , 
centrale  IIa.  47.  — ,  Diagnose  ders. 
IIa.  47.  —  bei  Fpilepsie  Ua.  424.  — 
bei  Faciallslähmung  IIa.  85.  87.  —  bei 
Hysterie  Ua.  475.  477.  487.  -,  par- 


tielle IIa.  47.  —,  Prüfung  ders.  IIa. 
47.  — ,  Therapie  ders.  IIa.  47. 

Geschwüre,  atheromatöse  I.  503.  — , 
endocarditische  I.  419.  —  bei  Gicht 
IIb.  275.  —  bei  Eehlkopfsyphilis  I. 
209.  —  bei  Kehlkopftuberkulose  1. 198. 
— ,  tuberkulöse  I.  316.  — ,  typhöse  I. 
15.  22. 

Gesichtsatrophie,  einseitige 
fortschreitende  Ha.  137. 

Gesichtsfarbe  Anämischer  IIb.  181. 
187.  198.  —  bei  Coma  diabetic.  IIb. 
252.  —  bei  Leukämie  IIb.  210.  — bei 
Miliartuberkulose  I.  356.  —  bei  Pseu- 
doleukämie IIb.  215.  —  bei  Scharlach 
L  57. 

Gesichtsfeldeinengungen  beiHy- 
sterie IIa.  475.  —  bei  Rückenmarks- 
erschütterung Ua.  160.  —  bei  Tabes 
dorsalis  Ua.  215. 

Gesichtskrampf,  mimischer  Ua. 
105.  —  bei  Epilepsie  Ua.  425.  —  bei 
Meningitis  I.  145.  —  (tonischer)  bei 
TeUnus  IIa.  457. 

Gesichtsmuskellähmung  bei  Gom- 
press.  des  verlängerten  Marks  IIa.  297. 

—  bei  Gehirnblutung  Ua.  358.  —  bei 
Gehirntumoren  IIa.  391,  mimische  IIa. 
84.  —  bei  progress.  Bulbärparalyse 
IIa.  281. 

Gesichtsrose  I.  95. 
Getränke  bei  Diabetes  Üb.  261. 
Gewebsnekrose  bei  Gicht  IIb.  276. 
Gewerbekrankheiten  I.  367. 
Gicht  Üb.  269.  — ,  atypische  IIb.  273. 

—  in  Bez.  zu  Bleivergiftung  II  b.  270. 
302.  — ,  chronische  Üb.  273.  — ,  Com- 
plicationen  ders.  Üb.  275.  277.  — , 
Diagnose  ders.  IIb.  277.  — ,  geogra- 
phische Verbreitung  ders.  IIb.  270. 
— ,  Symptome  ders.  Üb.  271.  — ,  The- 
rapie ders.  Üb.  279.  — ,  Wesen  ders. 
IIb.  275. 

Gichtknoten  IIb.  275. 
Gichtniere  IIb.  59.  274.  278. 
Gicht-Tripper  IIb.  273. 
Giftige  Seh  Wamme,  Vergiftung  durch 

dies.  IIb.  217.  307. 
Gin-drinker*s  liver  I.  737. 
Gingivitis  L  520. 
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Globus  hystericus  I.  571.  IIa.  473. 

Glomerulo-Nephritis  IIb.  33.  — 
bei  Scharlach  I.  66. 

Glomeruluswandungen,  abnorme 
Durchlässigkeit  ders.  IIb.  7. 

Glossitis,  acute  parenchymatöse 
I.  526.  — ,  Therapie  ders.  I.  527.  — 
dissecans  I.  527. 

Glossy  fingers  bei  Gervico-Brachial- 
neuralgie  IIa.  33.  —  bei  trophischen 
Nervenerkrankungen  IIa.  130. 

Glossy  skin  bei  trophischen  Nerven- 
erkrankungen IIa.  130. 

Glottiserweiterer,  Lähmung  ders. 
I.  201. 

Glottiskrampf  bei  Hysterie  IIa.  472. 

—  bei  Tetanus  IIa.  458. 
Glottis  ödem  I.  195.  —  bei  Nephritis 

IIb.  55.  —  bei  Pocken  I.  86.  —  bei 
Scharlach  1. 61.  —  bei  Typhus  abdom. 
I.  22. 

Glotzaugenkrankheit  IIa.  138. 

Glüh  eisen  bei  acuter  aufsteigender 
Spinalparalyse  IIa.  266.  —  bei  Druck- 
lähmungen des  Rückenmarks  IIa.  173. 

—  bei  Facialiskrampf  IIa.  107.  —  bei 
Ischias  IIa.  39.  —  bei  Nackenmuskel- 
krämpfen IIa.  109.  —  bei  Neuralgien 
IIa.  25.  —  bei  Pachymeningitis  cer- 
vical.  hypertroph.  IIa.  151. 

Glutäallähmung  IIa.  100. 

Glutäalreflex  IIa.  63. 

Glycerin  bei  Diabetes  IIb.  261.  — bei 
Trichinose  I.  175. 

Glycosurie  IIb.  238.  — ,  Ursachen 
ders.  IIb.  23S. 

Goirsche  Stränge  IIa.  12. 

Gonagra  IIb.  273. 

Grahambrod  bei  habitueller  Obstipa- 
tion I.  661. 

Granatwurzelrinde  bei  Bandwurm 
I.  680. 

Graphospasmus  IIa.  113. 

Grande  hysteriella.  479.— , Periode 
der  Contorsionen  u.  grossen  Bewegun- 
gen ders.  IIa.  479,  der  epileptiformen 
Krämpfe  IIa.  479,  der  plastischen  Stel- 
lungen u.  attitudes  passionelles  IIa. 
479. 

Grippe  I.  212. 


Grössenwahn  bei  progress.  Paralyse 

der  Irren  IIa.  406. 
Grubenkopf  I.  677. 
Grundwasser  in  Bez.  zu  Cholera  I. 

122,  Typhus  1.  5. 
Gürtelgefühl  bei  Tabes  dorsalislla. 

203.  210. 
Gummata  bei  Gehirnsyphilis  Ha.  39$. 

~  bei  Kehlkopfsyphilis  I.  209.  —  bei 

Lebersyphilis  I.  759. 
Gummi  gutti  bei  Lebercirrhose  1745. 

Haarausfall  bei  Hemiatrophia  facial. 
progress.  IIa.  138.  —  bei  Pocken  L 
83.  —  bei  Typhus  abdom.  I.  29. 

Habitus,  emphysematöser  I.  260.  — , 
phthisischer  I.  311.  329. 

Hackenfussstellung  bei  Tibialis- 
lähmung  IIa.  101. 

Hadernkrankheit  I.  167. 

Haematemesis  bei  Magengeschwür  I. 
592. 

Uaematidrosis  IIa.  132. 

Hämatoidinkörnchen  IIb.  11. 

Hämatom  der  Dura  mater  Ha.  299. 
— ,  apoplectiforme  Symptome  dess.  li  a. 
301.  —  bei  chron.  Alkoholismus  Ha. 
300.  —  bei  Dementia  paralytica  IIa. 
300.  — ,  Diagnose  dess.  IIa.  302.  — , 
Entstehung  dess.  IIa.  299.  —  bei  hä- 
morrhag.  Diathese  IIa.  301.  — ,  Sitz 
dess.  IIa.  300.  — ,  Therapie  bei  dems. 
IIa.  302. 

Hämatomyelie  Ha.  154. 

Haematorhachis  IIa.  151. 

Hämatothorax  I.  410. 

Hämaturie  Hb.  12.  —  bei  Chylorie 
Hb.  90.  —  bei  Neubildungen  in  der 
Harnblase  IIb.  124.  —  bei  Nieren- 
tumoren Hb.  86.  — ,  tropische  Hb.  89. 

Häminprobe  I.  602. 

Hämoglobinämie  IIb.  217.  —  in 
Bez.  zu  Malaria  IIb.  221,  Syphilis 
U  b.  22 1 .  —  bei  Morchelvergiftung  II  b. 
217.308.  — ,  paroxysmale  Form  ders. 
Hb.  218.  — ,  Symptome  ders.  Hb. 
218.  — ,  Ursachen  ders.  IIb.  217. 

Hämoglobinkörner  Hb.  219. 

Hämoglobinurie  Hb.  217. 218.  —bei 
Morchelvergiftong  Hb.  308. 
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H&mopericardium  I.  501. 

Hämophilie  IIb.  233.  —  in  Bez.  zu 
An&mie  IIb.  236.  — ,  Complicationen 
ders.  IIb.  236.  — ,  rudimentäre  Form 
ders.  IIb.  234.  —»Prognose  ders.  IIb. 
236.  — ,  Therapie  ders.  (chirurgisch.) 
IIb.  237,  (prophylactisch.)  IIb.  237. 
— ,  Ursachen  ders.  IIb.  233. 

Hämoptoe  bei  Lungentuberkul.  I.  325. 

Hämoptysen  bei  Bronchiektasien  I. 
242.  —  bei  Lungenbrand  I.  363.  — 
bei  Lungentuberkulose  I.  325. 

Haemorrhagia  cerebri  IIa.  348.  * 

Hämorrhagienbei  Endocarditis  1. 422. 

—  bei  Masern  I.  74.  —  bei  Meningi- 
tis I.  143.  —  bei  Kepbrolithiasis  Üb. 
106.  —  bei  Pyelitis  IIb.  100.  —  bei 
Scharlach  I.  63.  —  bei  Scorbut  IIb. 
225.  —  bei  Septicopyämie  I.  150. 

Hämorrhoidalanfälle  L  657. 

Hämorrhoidalblutungen  I.  657. 

Hämorrhoidalknoten  I.  656. 

Hämorrhoiden  I.  656.  — ,  Therapie 
ders.  I.  658. 

Halbseitenläsion  des  Rückenmarks 
Ua.  275. 

Hallucinationen  bei  Hysterie  IIa. 
480.  —  bei  Pneumonie  I.  29S. 

Halo  der  Pocken  I.  82. 

Halsmuskelkrämpfe  IIa.  107. —bei 
Hysterie  IIa.  472. 

Halsmuskellähmnng  bei  acut,  auf- 
steigend. Spinalparalyse  Ua.  263.  — 
durch  Stauungsvorgänge  Ua.  268. 

Halsschmerzen  bei  Scharlach  I.  57. 

Handbäder  bei  Asthma  I.  252. 

Harn  bei  Amyloidniere  IIb.  75.  —  bei 
Anämie  IIb.  185.  —  bei  Chlorose  Üb. 
187.  —  bei  Chorea  IIa.  441.  —  bei 
Chylurie  Hb.  89.  —  bei  CysUtis  Üb. 
119.  —  bei  Darmverschluss  I.  669.  — 
bei  Diabetes  (insipid.)  IIb.  266,  (mel- 
litus) IIb.  238.  241.  249.  258.  —  bei 
Diphtherie  1. 105.  109.  —  bei  Druck- 
lähmungen des  RQckenmarks  Ua.  170. 

—  bei  Epilepsie  IIa.  426.  —  bei  Ery- 
sipel I.  99.  ~  bei  Flecktyphus  I.  45. 

—  bei  functionell.  Rückenmarksstö- 
ruDgenUa.  156.  —  bei  Gehirnblutung 
IIa.  356.  —  bei  Gicht  IIb.  272.  —  bei 


Halbseitenläsion  des  Rückenmarks  Ua. 
277.  —  bei  Hämoglobinämiellb.  219. 
220.  —  bei  Hydronephrose  IIb.  115. 

—  bei  Icterus  I.  718.  —  bei  Keuch- 
husten 1. 234.  —  Kochprobe  dess.  IIb. 
6.  —  bei  Leberatrophie  I.  754.  —  bei 
Lebercirrhose  1. 742.  —  bei  Leukämie 
IIb.  210.  —  bei  Lungenemphysem  I. 
263.  —  bei  Magengeschwür  I.  594. 

—  bei  Magenkatarrh  I.  582.  —  bei 
Magenkrebs  I.  606.  —  bei  Malaria  I. 
136.  —  bei  Meniugealblutnng  IIa.  152. 

—  bei  Meningitis  1. 146.  IIa.  308.  315. 

—  bei  Myelitis  Ua.  184.  —  bei  Ne- 
phritis IIb.  34.  52.  —  bei  Kieren- 
krankheiten  IIb.  5.  —  bei  Nierentu- 
moren Hb.  86.  —  bei  Osteomalacie 
IIb.  171.  —  bei  perniciös.  Anämie 
IIb.  199.  —  bei  Pneumonie  L293.  — 
bei  Pocken  I.  81.  —  bei  Pseudoleu- 
kämie  IIb.  215.  —  bei  PyeUtis  IIb. 
101.  —  bei  Pylephlebitis  I.  777.  — 
bei  Rhachitis  IIb.  167.  —  bei  Rücken- 
markserschütterungen IIa.  160.  —  bei 
Rückenmarksverletzungen  Ua.  158.  — 
bei  Scharlach  I.  64.  —  bei  Schrumpf- 
niere  IIb.  62.  —  bei  spinal.  Kinder- 
lähmung IIa.  255.  —  bei  Spinalme- 
ningitis IIa.  147.  —  bei  Stauungsniere 
I.  455.  IIb.  83.  —  bei  Tabes  dorsal. 
Ua.  204.  215.  —  bei  Tetanns  Ua. 
459.  —  bei  Tuberkulose  des  Uroge- 
nitalapparates Üb.  112.  [124. 

Harnblase,  Neubildungen  in  ders.  Üb. 

Harncylinder  bei  Nierenkranken  IIb. 
9.  53. 

Harnentleerung  bei  Cholera  I.  126. 
— ,  schmerzhafte,  bei  Dysenterie  I. 
116. 

Harnmenge  bei  Diabetes  (insipidns) 
Hb.  266,  (mellitus)  IIb.  241.  —  bei 
Pleuritis  I.  387. 

Harnprobe,  Bdttger*sche  IIb.  243.  — 
mit  Chloroform  1. 719.  —  bei  Diabetes 
mellitus  IIb.  243.  — ,  Fadenprobe  bei 
ders.  IIb.  278.  — ,  Gmelin*scheL  719. 
— ,  Moore*sche  IIb.  243.  — ,  Trommer- 
sche  IIb.  242. 

Harnröhrenverengerung  bei  Hy- 
dronephrose IIb.  114. 
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Harnrahr  IIb.  264.  s.  auch  Diabetes 

insipidas. 
Harnsäure  bei  Diabetes  IIb.  243.  — 

bei  Gicht  IIb.  269.  272.  275.  276.  278. 

—  bei  pernicidser  Anämie  IIb.  200. 

—  in  Bez.  zu  Schrumpfniere  IIb.  59. 
Harnstoffbeschlag  der  Haut  bei  Ur- 
ämie Hb.  21. 

Harnstoffe  bei  Diabetes  (insipid.)  IIb. 

266,  (mellitus)  IIb.  243. 
Harnwege  bei  Lungentuberkulose  I. 

340.  — ,  Parasiten  ders.  Hb.  87. 
Häute,  seröse  bei  Dysenterie  I.  117. 

—  bei  Gelenkrheumatismus  IIb.  136. 

—  bei  Gicht  IIb.  273.  —  bei  pemi- 
ciöser  Anämie  Üb.  195.  —  bei  Schar- 
lach I.  66. 

Hautabscesse  bei  Erysipel  1. 100. 

Hautanästhesie  IIa.  11. — ,  cerebrale 
Ua.  14.  — ,  doppelseitige  IIa.  13.  —  bei 
Herderkrankungen  der  Capsul.  intern. 
IIa.  342.  348.  ~  bei  Hysterie  Ua.  14. 
475.  — ,  periphere  IIa.  13.  —,  schmerz- 
hafte IIa.  15.  — ,  spinale  Ua.  13.  — , 
Symptome  ders.  IIa.  14.  —  bei  Tabes 
dorsal.  IIa.  13.  — ,  Therapie  ders.  Ua. 
17.  —  der  Wäscherinnen  Ha.  13. 

Hautbeschaffenhoit  bei  Arthritis 
deformans  IIb.  153. 

Hautblutungen  bei  Gelenkrheuma- 
tismus Hb.  137.  —  bei  Endocarditis  I. 
423.  —  bei  Typhus  abdom.  I.  28. 

Hautfärbung  bei  Anämie  Üb.  181. 
187.  198.  ~  bei  Hämoglobinämle  Üb. 
218.  —  bei  Hämophilie  Üb.  234.  — 
bei  Lebercirrhose  I.  741.  —  bei  Leuk- 
ämie IIb.  210.  —  bei  Lungentuber- 
kulose I.  336.  342.  —  bei  Malaria  I. 
136.  —  bei  Morbus  Addisonii  IIb.  94. 
97.  —  bei  Scorbut  IIb.  225.  —  bei 
Typhus  recurrens  I.  49. 

Hauthämorrhagien  bei  Septicopy- 
ämie  I.  154. 

Hauthyperästhesie  bei  Meningitis 
L  145. 

Hautjucken  bei  Diabetes  IIb.  250. — 
bei  Icterus  1.  716.  —  bei  Leukämie 
IIb.  210.  —  bei  Pseudoleukämie  IIb. 
215.  —  bei  Urämie  IIb.  21. 

Hautkrankheiten  bei  Diabetes  IIb. 


250.  —  bei  Erysipel  I.  97.  —  bei  Ge- 
lenkrheumatismus IIb.  137.  —  bei 
Gicht  Üb.  273.  —  bei  Pneumonie  L 
294.  —  bei  Pocken  1. 85.  —  bei  Schar- 
lach L  63.  —  bei  Scorbut  Hb.  225.  — 
bei  Scrophulose  IIb.  295.  —  bei  Tri- 

.  chinose  1. 174.  —  bei  Typhus  abdom. 
L  28. 

Hautpflege  bei  Diabetes  Üb.  262.  26S. 

—  bei  Typhus  abdom.  I.  37. 
Hautreflexe  Ua.  62.   — ,  Abschwä- 

chung  od.  Fehlen  ders.  Ha.  64.  —  bei 
Drucklähmungen  des  Rückennurks 
IIa.  170.  —  bei  Epilepsie  IIa.  425.  — , 
Erhöhung  ders.  IIa.  64.  —  der  Ex- 
tremitäten IIa.  62.  —  bei  Gehirnblu- 
tung IIa.  361.  ~  bei  Myelitis  Ha.  182. 

—  bei  Polyomyelitis  Erwacha.  Ua.  259. 
261.  —,  Reflexreiz  ders.  Ua.  63.  —  bei 
spinal.  Einderlähmung  Ua.  255.  256. 

—  bei  Tabes  dorsal.  Ua.  213.  ~  bei 
Tetanus  Ua.  458.  — ,  Yerlangsamung 
ders.  IIa.  63. 

Hautsensibilität,  Qualitäten  u.  Prü- 
fung ders.  IIa.  3.  — ,  elektrocutane 
IIa.  9.  —  bei  Tabes  dorsal.  IIa.  204. 
210.  —  bei  tuberkulöser  Meningitis 
Ua.  314. 

Hebervorrichtung  zum  Magenaus- 
spülen I.  615. 

Hegar*scher  Trichter  zu  Darmirri- 
gationen  I.  632.  642.  —  bei  Magen- 
dilatation I.  615. 

Heilgymnastische  Uebungen  bei 
Diabetes  IIb.  262.  —  bei  Gehimbla- 
tung  IIa.  369.  —  bei  Gelenkrheomatis- 
mus  Üb.  155.  —  bei  Gicht  Üb.  2S0.  - 
bei  Neurasthenie  IIa.  493.  —  bei  pro- 
gress.  Muskelatrophie  Ua.  238.  —  bei 
spinaler  Kinderlähmung  Ua.  357.  — 
bei  Schreibekrampf  Ua.  115. 

Heiserkeit  bei  Diphtherie  I.  106.  — 
bei  Kehlkopfkatarrh  I.  187. 191.  —  bei 
Kehlkopfsyphilis  L  210.  —  bei  Trichi- 
nose I.  173. 

Heisshunger  bei  Bandwurm  I.  6TS. 

Heller'sche  Blutprobe  Üb.  12. 

Helminthiasis  I.  673. 

Hemianästhesie  Ua.  14.  —  bei  Ge- 
hirnblutung Ua.  361.  —  bei  Herder- 
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krankuDgen  der  Capsula  interna  IIa. 
342. 348.  —  bei  Hysterie  IIa.  475. 482. 

—  bei  Tumoren  der  Grosshimhemi- 
sphären  IIa.  390. 

Hemianopsie  bei  Gehirnblutung  IIa. 
361.  —  bei  Hemicranie  IIa.  134.  — 
bei  Herderkrankungen  der  central.  Ge- 
hirnganglien IIa.  344.  348,  der  Occi- 
pitalhimrinde  IIa.  333.  348.  378,  der 
Vierhügel  IIa.  344.  348.  —  bei  Tu- 
moren der  Gebimbasis  IIa.  391,  der 
Grosshimhemisphären  IIa.  390. 

Hemiatbetosis  postbemiplegica 
IIa.  451. 

Hemiatrophia  facialis  progres- 
siva IIa.  137.  — ,  Haarausfall  bei  ders. 
IIa.  138.  — ,  Sitz  ders.  IIa.  137.  — , 
Therapie  ders.  IIa.  138. 

Hemichorea  postbemiplegica  IIa. 
365.  451.  —  bei  cerebraler  Kinderl&h- 
mung  IIa.  382.  —  bei  Herderkrankun- 
gen der  Capsula  interna  IIa.  342.  348, 
des  Thalamus  optic.  IIa.  344.  348. 

Hemicranie  üa.  133.  —  bei  Diabetes 
IIb.  251.  —  ophthalmica  IIa.  134.  — 
paralytica  IIa.  135.  —  spastica  Ua. 
134.  — ,  Symptome  ders.  Ua.  134.  ~, 
Therapie  ders.  IIa.  135.  — ,  Verlauf 
ders.  IIa.  135. 

Hemiplegia  spastica  infantilis 
IIa.  381. 

Hemiplegie  IIa.  51.  —  altemans  Ha. 
291.  294.  —  bei  cerebraler  Einderl&h- 
mung  IIa.  381.  —  cruciata  IIa.  292. 

—  bei  diffuser  Hirnsclerose  IIa.  381. 

—  bei  Durh&matom  IIa.  301.  —  bei 
eitrig.  Meningitis  IIa.  307.  —  bei  Ge- 
hirnblutung IIa.  355.  358.  362.  —  bei 
Gehimembolie  IIa.  373.  —  bei  Ge- 
himsyphilis  üa.  400.  —  bei  Herder- 
krankungen d.  Capsula  interna  u.  d. 
Centr.  oral.  Ua.  342.  347,  d.  Central- 
ganglien  Ua.  343,  d.  Himschenkel  IIa. 
344.  347,  d.  motor.  Himrindenregion 
IIa.  328.  —  bei  Hysterie  IIa.  473.  — 
bei  multipl.  Herdsclerose  IIa.  196.  — 
bei  progress.  Paralyse  der  Irren  Ua. 
409.  —  bei  Tabes  dors.  IIa.  218.  — 
bei  Tumoren  d.  Grosshimhemisphären 
IIa.  390. 


Hepatisation  der  Lunge  I.  281. 

Hepatitis,  chronische  diffuse  inter- 
stitielle I.  736.  — ,  eitrige  I.  732.  — , 
suppurative  I.  732. 

Herde,  myocarditische  bei  Herz- 
klappenfehlern I.  453. 

Herdsclerose,  disseminirte  Ua. 
191. 

Hernia  bursae  omentalis  I.  664.  — 
diaphragmatica  I.  664.  —  duodeno- 
jejunalis  I.  664.  —  intersigmoidea  I. 
664.  —  retroperitoncalis  I.  664.  — 
subcoecalis  I.  664. 

H  er  pe  s  bei  Drucklähmungen  d.  Rücken- 
marks IIa.  170.  —  bei  Faciallslähmung 
Ua.  87,  —  bei  Flecktyphus  I.  45.  — 
bei  Intercostalneuralgie  II  a.  34.  —  bei 
Ischias  IIa.  37.  —  bei  Magenkatarrh 
I.  575.  —  bei  Neuralgien  IIa.  23.  — 
bei  Neuritis  IIa.  120.  —  bei  Tabes 
dorsal.  Ua.  211.  —  bei  Trigeminus- 
neuralgien  IIa.  30.  —  labialis  bei 
Angina  I.  538.  —  bei  Darmkatarrh  I. 
626.  —  bei  Erysipel  I.  100.  —  bei 
Malaria  1. 136.  —  bei  Meningitis  epi- 
dem.  I.  146.  Ua.  309.  —  bei  Pneu- 
monie I.  284.  294.  —  bei  Scharlach 
I.  63.  —  bei  Typhus  abd.  I.  28.  — 
bei  Typhus  recurrens  I.  49. 

Herzaneurysma  I.  468. 

Herzarhythmie  bei  Herzklappenfeh- 
lern  I.  451. 

Herzbeutel,  Blut  in  dems.  I.  501.  — , 
Entzündung  dess.  I.  488.  — ,  Luft  in 
dems.  I.  501.  — ,  Obliteration  dess.  I. 
490.  495. 

Herzbeutelwassersucht  I.  590. 

Herzdegeneration,   fettige  I.   478. 

.  — ,  schwielige  I.  466. 

Herzdilatation  L  474.  —  bei  Chlo- 
rose IIb.  187.  —  bei  Malaria  L  136. 

Herzfehler,  angeborene  I.  426.  — , 
compensirte  I.  427. 

Herzfehlerlunge  I.  374. 

Herzgeräusche,  anämische  IIb.  184. 
187.  199.  —  bei  Leukämie  Üb.  210. 

Herzhypertrophie  1. 474.  —  bei  Arte- 
riosclerose  I.  505.  — ,  Diagnose  ders. 
I.  477.  _  bei  FetÜeibigkeit  Hb.  288. 
— ,  idiopathische  I.  474.  —  bei  Nieren- 
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krankheiten  üb.  23.  37.  51. 54.  —  bei 
Scharlach  I.  66.  — ,  Therapie  ders.  I. 
477. 

Herzinfarkte  I.  466. 

Herzinsufficienz  1.428. —  bei  Dia- 
betes mellitus  IIb.  249.  252.  —  bei 
Scharlach  I.  65. 

Herzklappenfehler  I.  424.  — ,  com- 
binirte  1. 447.  — ,  Complicationen  ders. 
I.  448.  — ,  Prognose  ders.  I.  458.  — , 
Therapie  ders.  I.  459. 

Herzklopfen  bei  Bandwurm  I.  678.  — 
bei  Cholera  I.  125.  — ,  Diagnose  des 
nervösen  I.  485.  —  bei  Fettleibigkeit 
IIb.  287.  —  bei  Gelenkrheumatismus 
IIb.  134.  —  bei  Herzklappenfehlern 
I.  449.  —  bei  Hysterie  IIa.  477.  — , 
nervöses  I.  485.  —  bei  Neurasthenie 
IIa.  490.  —  bei  pemiciöser  Anämie 
IIb.  197.  —  bei  Scorbut  Üb.  225.  — , 
Therapie  des  nervösen  I.  486. 

Herzkrankheiten  bei  Diabetes  IIb. 
249.  —  bei  Fettleibigkeit  IIb.  287.  288. 
—  bei  Pneumonie  I.  291.  —  bei  Scor- 
but Hb.  227. 

Herzmuskel,  albuminöse  Trübung 
dess.  I.  479.  — ,  Atrophie  dess.  I.  490. 
— ,  Veränderungen  in  demselben  1. 466. 
— ,  Verfettung  dess.  I.  26.  452. 

Herzneurosen  I.  483. 

Herzparalyse  bei  Diphtherie  I.  108. 
110. 

Herzruptur  bei Herzaneurysma  1. 468. 

Herzschlag  I.  473. 

Herzschwielen  I.  453. 

Herzüberanstrengung  I.  474. 

Heufieber  I.  180. 

Hexenschuss  Hb.  158. 

Himbeerzunge  bei  Scharlach  I.  62. 

Hirnschenkelläsionen  IIa.  344.  — 
in  Bez.  zu  Hemiplegien  IIa.  344.  347, 
Oculomotoriuslähmung  IIa.  344.  347, 
Sensibilitätsstörungen  IIa.  344. 

Hirnsinus-Thrombose  Ha.  318. 

Hirntuberkel  IIa.  385.  394.  — ,  Sym- 
ptome ders.  IIa.  395. 

Hoden  bei  Tuberkulose  des  Urogenital- 
apparates IIb.  111. 

Hodgkin'sche  Krankheit  Hb.  213. 
214. 


Höllenstein  bei  Pocken  I.  92. 

Höhlen-  and  Spaltbildungen  im 
Bückenmark  IIa.  268. 

Hühnerbrust,  rhachitiache  IIb.  165. 

Hungertyphus  I.  44. 

Hustenkrampf  IIa.  112.  —  bei 
Hysterie  Ua.  472. 

Hydatidenschwirrenl.  767.  üb. ST. 

Hydrämie  IIb.  8. 

Hydrocephaloid  I.  634. 

Hydrocephalusacutus  Ua.  312.  — 
chronic.  Ua.  414.  — ,  congenitaler 
Ha.  414.  416.  —,  Diagnose  dess.  Ua. 
417.  —  Erwachsener  IIa.  417.  — , 
Gestaltveränderung  des  Gehirns  durch 
dens.  IIa.  415.  — ,  hydrocephal.  Flüs- 
sigkeit IIa.  415.  —  nach  Meningitis 
epidem.  1. 148.  — ,  Symptome  dess.  U  a. 
415.  — ,  Therapie  dess.  Ua,  417.  — , 
Unterscheidg.  des  rhachitischen  vom 
hydrocephal.  Schädel  II  a.  4 1 7.  — ,  Ver- 
grösserg.  des  Kopfes  bei  dems.  Ua. 
415.  — ,  Verlauf  dess.  Ua.  416.  — , 
Ursachen  dess.  Ua.  414. 

Hydromyelie  Ua.  268. 

Hydronephrose  IIb.  113. 

Hydropericardium  I.  500. 

Hydrophobie  I.  157. 

Hydrops  bei  Amyloidniere  Hb.  76. — 
articulorum  intermittens  Ua.  131.  — 
bei  Herzklappenfehlern  I.  454.  —  bei 
Nierenkrankheiten  IIb.  13.  36.  45.  53. 
—  des  Processus  vermiformis  1. 646.  — 
bei  Scharlach  I.  63.  64.  —  bei  Typhus 
abdom.  I.  27.  —  vesicae  felleae  I.  72S. 

Hydrorrhachis  IIa.  269. 

Hydrothorax  I.  409.  —  bei  Herz- 
klappenfehlem I.  454.  —  bei  Schar- 
lach I.  64.  — ,  Therapie  dess.  I.  AUk 

Hyoscyamin  bei  Paralysis  agitans  Ua. 
449. 

Hypalbuminose  in  Bez.  z.  Albumin- 
urie IIb.  8,  Anämie  a.  Chlorose  IIb. 
175. 

Hyperacusis  bei  Facialislähmnng  IIa. 
86. 

Hyperästhesie  Ua.  3.  —  des  Ge- 
ruchs Ua.  45.  —  des  Geschmacks  Ua. 
47.  —  bei  Halbseitenläsion  des  Rücken- 
marks IIa.  276.  277.  —  bei  Hytterie 
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IIa.  475.  476.  477.  —  bei  Langen- 
tuberkulose  I.  337.  —  bei  Myelitis  IIa. 
181.  —  bei  Neuralgien  Ha.  22.  —  bei 
Neurasthenie  IIa.  4S9.  —  bei  Spinal- 
meningitis IIa.  147.  —  bei  Typhus 
abdom.  I.  26.  —  bei  Typhus  recurr. 
I.  49. 

Hyperidrosis  unilateralis  IIa.  132. 

Hyperpyrexie  IIb.  140. 

Hypertrophie,  halbseitige  IIa.  138. 

Hypnotische  Erscheinungen  bei 
Hysterie  IIa.  480. 

Hypochondrie  bei  nerrdsen  Magen- 
affectionen  I.  618.  619.  —  bei  Magen- 
katarrh I.  582.  —  bei  habitueller  Ob- 
stipation I.  660. 

Hypodermoklysis  I.  131. 

HypoglosBuslähmung  bei  Gehirn- 
tumoren IIa.  391. 

Hysterie  IIa.  466  —  in  Bez.  zur 
Basedow*8chen  Krankheit  Ha.  477.  —, 
Complicationen  ders.  Ua.  471.  476.  — , 
Diagnose  ders.  Ua.  482.  — ,  Entwick- 
lung ders.  IIa.  468.  — »  hysterisch. 
Anfall  (grosser)  IIa.  479.  — ,  indivi- 
duelle Disposition  zu  ders.  Ua.  469. 
— ,  künstliche  Hervorrufung  der  hyst. 
Krämpfe  IIa.  473. 480.  — ,  Metallothe- 
rapie ders.  IIa.  486.  ~  durch  sexuelle 
Einflasse  IIa.  470. 479.  — ,  Symptome 
ders.  Ua.  470.  — ,  Therapie  ders.  IIa. 
483.  — ,  Ursachen  ders.  Ua.  466.  — , 
Verlauf  ders.  IIa.  481.  —  bei  Wander- 
niere IIb.  92. 

Hysterisches  Irresein  bei  Typhus 
abdom.  I.  26. 

Hysteroepilepsie  Ua.  471. 


Ichthyosis  linguae  et  oris  I.  527. 

Icterus  catarrhalis  I.  712.  —  bei  Cho- 
lelithiasis  I.  727.  — ,  chronischer  I. 
728.  —  bei  Diabetes  Üb.  248.  — , 
Diagnose  dess.  I.  720.  —  bei  Erysi- 
pel I.  99.  —  bei  Flecktyphus  I.  46. 
—  gastro-duodenalis  I.  712.  —  gravis 
I.  756.  — ,  h&matogener  1. 758.  —  bei 
Hämoglobinurie  IIb.  221.  —  bei  He- 
patitis I.  735.  —,  hepatogener  I.  713. 
758.  —  bei  Leberatrophie  I.  751.  752. 


753.  —  bei  Lebercirrhose  I.  741.747. 

—  bei  Leberkrebs  I.  763.  —  bei  Leber- 
syphilis I.  760.  —  bei  Magenkatarrh 
I.  575.  582.  —  bei  Malaria  1. 136.  — 
neonatorum  I.  757.  —  bei  Pankreas- 
krebs  L781.  —bei  Peritonitis  L  705. 

—  bei  (acut.)  Phosphorvergiftung  IIb. 
303.  —  bei  Pneumonie  I.  292.  294.  — 
bei  Pylephlebitis  I.  776.  — ,  Therapie 
dess.  I.  721.  —  bei  Typhus  abdom. 
L  19. 

Icteruscylinder  des  Harns  I.  719. 

Ileocoecalgurren  I.  16. 

Ileocoecaltumor  I.  644. 

Ileotyphus  I.  3. 

Ileus  bei  Darmverschliessg.  I.  668.  — 
paralyticus  I.  663.  —  bei  Typhus  ab- 
dom. I.  18. 

Imbecillität  bei  multipler  Herdscle- 
rose  IIa.  194. 

Impferysipel  I.  91. 

Impfroseola  I.  91. 

Inactivitätsatrophie  Ua.  151.  185. 

Inanition  bei  nervösen  Magenaffect. 
L  620. 

Incarceratio  interna  I.  664. 

Incarcerationssymptome  beiWan- 
derniere Üb.  92. 

Incontinentia  urinae  IIb.  117. 

Indicanprobe  I.  669. 

Induration,  braune,  der  Lungen  I. 
374. 

Infarkte,  embolische  in  den  Nieren 
II  b.  84.  — ,  hämorrhagische,  der  Lun- 
gen I.  369. 

Influenza  L  212. 

Infractionen,  rhachitische  IIb.  166. 

Infundibularektasie  I.  257. 

Inhalationen  bei  Angina  I.  544.  — 
bei  Asthma  I.  252.  —  bei  Bronchitis 
I.  218.  224.  232.  —  bei  Diphtherie  I. 
111.  —  bei  Kehlkopfkatarrh  L  189. 
192.  •—  bei  Kehlkopftuberkulose  I. 
198.  —  bei  Keuchhusten  I.  238.  — 
bei  Lungenbrand  I.  366.  —  bei  Lun- 
gentuberkulose I.  345.  348.  —  bei 
Rachenkatarrh  I.  549. 

Insectenstiche  als  Ursache  des  Milz- 
brandes I.  167. 

Insufficienz  der  Klappe  I.  426. 
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Insafflateure  bei  chronisch.  Rachen- 
katarrh I.  550. 

Intention8tremorIIa.59. —  beimul- 
tipI.Herdsclerose  IIa.  193.  —  bei  Mye- 
litis Ua.  181. 

Intercostalneuralgie  IIa.  34. 

Intermeningealapoplexie  IIa. 300. 

Intermittens,  larvirte  I.  139.  —  per- 
niciosa icterica  I.  137.  —  quotidiana 
duplicata  I.  135.  ~  tertiana  I.  135. 
~  tertiana  duplicata  I.  135. 

Intassusception  des  Darms  I.  G65. 

Inyaginationen  des  Darms  I.  665. 

Jodbepinsclung  bei  Dracklähmun- 
gen  des  Rückenmarks  IIa.  173.  — 
bei  Gelenkrheumatismus  IIb.  145.  — 
bei  spinaler  Leptomeningitis  IIa.  149. 

—  bei  Nasenkatarrh  I.  184.  —  bei 
Pleuritis  1. 397.  —  bei  Rachenkatarrh 
I.  550. 

Jodeisen  bei  Amyloidniere  IIb.  79.  — 
bei  Druckl&hmungen  des  Rückenmarks 
Ua.  173.  —  bei  Peritonitis  I.  707.  — 
bei  Scrophnlose  IIb.  298. 

Jodkalium  bei  acuter  aufsteigender 
Spinalparalyse  IIa.  266.  —  bei  Aneu- 
rysma der  Brustaorta  I.  514.  —  bei 
Aphthen  I.  524.  —  bei  Asthma  I.  252. 

—  bei  BleUähmung  IIa.  103.  --  bei 
Bronchitis  I.  232.  —  bei  Diphtherie 
I.  113.  —  bei  Drucklähmungen  des 
Rückenmarks  IIa.  173.  —  bei  Gehirn- 
blutung IIa.  369.  —  bei  Gehirnsyphilis 
IIa.  402.  —  bei  Gehirntumoren  (sy- 
philit.)  IIa.  395.  —  bei  Gelenkrheu- 
matismus IIb.  144.  154.  —  bei  Gicht 
IIb.  281.  —  bei  habit.  Kopfschmerz 
IIa.  44.  —  bei  Herzklappenfehlem  I. 
461.  —  bei  Herzneurose  I.  487.  — 
bei  Hydrocephalus  chron.  IIa.  417.— 
bei  Ischias  li  a.  39.  —  bei  Leptomenin- 
gitis (spinal.)  IIa.  149. —  bei  Lungen- 
emphysem I.  265.  —  bei  Meningitis 
epidem.  I.  149.  —  bei  roultipl.  Herd- 
sclerose  IIa.  197. —  bei  Myelitis  IIa. 
188.   190.  —  bei  Neuralgien  Ua.  27. 

—  bei  Pachymeningitis  cervic.  hyper- 
troph. IIa.  151.  —  bei  Peritonitis  L 
707.  —  bei  Rückenmarkserschütterung 
Ua.  162.  —  bei  Rückenmarkstumoren 


(syphilit)  IIa.  268.  —  bei  Schmmpf- 
niere  IIb.  71.  —  bei  spastischer 
Spinalparalyse  Ua.  251. —  bei  spina- 
ler Kinderlähmung  Ua.  257.  —  bei 
syphilit  AugenmuskellähmoDg  IIa.  83. 

—  bei  Tabes  dorsal.  Ua.  221.  223.  — 
bei  Trigeminuskrämpfen  IIa.  104. 

Jodoform  bei  Diabetes  IIb.  263.  — 

—  bei  Pleuritis  I.  39S.  —  bei  Pseudo- 
leucaemia  lymphat.  Üb.  216. 

Jodoformyergiftung  IIb.  304. 

Jodschnupfen  I.  179. 

Jodtinctur  bei  Diabetes  Hb.  264.  — 

bei  Pocken  I.  92.  —  bei  Scrophulose 

Üb.  297. 

Jodyergiftung  IIb.  301. 
Ipecacuanha  bei  Dysenterie  I.  IIS. 
Irido-Chorioidi-tis,  eitrige,  bei  Me- 
ningitis I.  145. 
Irradiation  IIa.  22. 
Irrigationen  bei  Darmkatarrh  1. 632. 

—  bei  Dysenterie  L  119.  —  bei  Kin- 
derdarmkatarrh I.  642. 

Ischiadicuslähmangenlla.  100.—, 

Therapie  ders.  IIa.  101. 
Ischialgien    bei  Diabetes  Üb.  251. 

258. 
Ischias  IIa.  36.  — ,  Diagnose  ders.  IIa. 

37.  — ,  Recidive  ders.   Ua.   37.  — , 

Symptome  und  Verlauf  ders.  Ua.  37. 

— ,  Therapie  ders.  11  a.  38. 
Ischarie  bei  Hysterie  IIa.  47S. 

Käsevergiftung  IIb.  309. 

Kali  aceticnm  bei  Nephritis  IIb.  45. 

—  chloricum  bei  Gystitis  IIb.  122. 

—  bei  Diphtherie  L  112. 

Kali-Salpetervergiftung  Üb.  301. 

Kalisalze  bei  Scorbut  IIb.  229. 

Kalium  picro-nitricum  bei  Band- 
wurm L  681.  —  bei  ChylurieUb.  91. 

Kalk  bei  Osteomalacie  IIb.  172. —  bei 
Oxalsäurevergiftung  Üb.  3U0.  —  bei 
Rhachitis  IIb.  168. 

Kalte  Abreibungen  bei  Lungentu- 
berkulose I.  350. 

Kalte  Douchen  bei  Diabetes  Üb. 
262.  —  bei  Gelenkneuralgien  Ua.41. 

—  bei  Hautanästhesie  Ua.  17.  —  bei 
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Hysterie  IIa.  484.  —  bei  Neurasthenie 
IIa.  493.  —  bei  Scharlach  I.  70.  — 
bei  Zwerchfellkrampf  IIa.  112. 

Kaltes  Fieber  I.  132.  [721. 

Kaltwasserklystiere  bei  Icterus  I. 

Kaltwasserkuren  bei  der  Basedow- 
schen Krankheit  IIa.  144.  —  bei  Darm- 
katarrh I.  633.  —  bei  Epilepsie  IIa. 
435.  —  bei  Flecktyphus  I.  47.  —  bei 
Gehirnhyper&mie  IIa.  324.  —  bei  habi- 
tuellem Kopfschmerz  IIa.  44.  —  bei 
habitueller  Obstipation  I.  662.  —  bei 
Hemicranie  IIa.  136.  —  bei  Herznen- 
rose  I.  484.  ~  bei  Hysterie  IIa.  484. 
485.  —  bei  Kinderlähmung  (cerebra- 
ler) IIa.  383,  (spinaler)  IIa.  256. 
257.  —  bei  Mnskelrheumatismus  II  b. 
160.  —  bei  Myelitis  IIa.  190.  —  bei 
ner?ösen  Magena£fectionen  I.  621.  — 
bei  progress.  Bulbärparalyse  IIa.  288. 

—  bei  Rttckenmarkserschütterung  IIa. 
162.  —  bei  Scharlach  I.  70.  —  bei 
Schreibekrampf  IIa.  115.  —  bei  Te- 
tanie Ua.  455.  —  bei  Typhus  abdom. 
I.  37.  38.  39. 

Kamala  bei  Bandwurm  I.  681. 
Kapselcoccen  bei  Pneumonie  1.279. 

286. 
Karlsbader  Salz  bei  Icterus  I.  721. 

—  bei  Magengeschwür  I.  599. 
Katalepsie  IIa.  463.  — -  bei  Gehirn- 
leiden  IIa.  465.  — ,  hypnotische  Ha. 
464.  —  bei  Hysterie  II  a.  476.  480.  — 
bei  Psychosen  Ha.  465. 

Katarrh,  pituitöserl.  221.—,  trockener 
I.  213.  221. 

Katzenschnurren  bei  Herzklappen- 
fehlem I.  431. 

Kaubeschwerden  bei  Trichinose  I. 
173. 

Kaumuskelkrampf,  klonischer  IIa. 
104.  — ,  tonischer  IIa.  104. 

Kaumuskell&hmung  IIa.  83. —  bei 
progress.  Paralyse  der  Irren  IIa.  409. 

—  bei  Tumoren  der  Gehirnbasis  Ua. 
391. 

Kaustörnngen  bei  progress.  Bulbär- 
paralyse Ua.  280.  283. 

Kehlkopf  bei  Diphtherie  I.  106.  ~ 
bei  Masern  I.  74.  —  bei  Typhus  I.  22. 


Kehlkopfabscesse  I.  193. 

Kehlkopfcarcinom  I.  208. 

Kehlkopfkatarrh,  acuter  1. 186.—, 
chronischer  I.  190.  — ,  Therapie  (des 
acuten)  I.  189,  (des  chronischen)  L 
191. 

Kehlkopfmuskeln,  Lähmungen 
ders.  I.  199.  —  bei  Bulbärparalyse 
(acuter)  Ua.  295,  (progressiv.) IIa.  281. 
— ,  Therapie  ders.  1. 204.  —»Krämpfe 
ders.  bei  Hysterie  IIa.  472. 

Kehlkopfneubildungen  I.  207.  — , 
Therapie  ders.  I.  208. 

Kehlkopfpolyp  I.  207. 

Kehlkopfschwindsucht  I.  196. 

Kehlkopf-Sensibilitätsstdrun- 
gen  I.  206. 

Kehlkopfstenose,  chronische  I.  194. 
—  bei  Diphtherie  I.  106.  —  bei  Kehl- 
kopfkatarrh I.  191.  —  bei  Kehlkopf- 
syphilis I.  210. 

Kehlkopfsyphilis  1.209.  —.Thera- 
pie ders.  I.  210. 

Kehlkopftuberkulose  I.  196. 
— ,  Diagnose  ders.  I.  198.  — ,  Thera- 
pie ders.  I.  198. 

Kehlkopfuntersuchung  I.  186. 

Kephirkuren  bei  Lungentuberkulose 
L  346. 

Kettencoccus  bei  Scharlach  I.  61.66. 

Keuchhusten  L 233.  — , Contagiosität 
dess.  I.  233.  — ,  Diagnose  dess.  L237. 
— ,  Nachkrankheiten  dess.  I.  236.  — , 
Prognose  dess.  I.  237.  — ,  Stadium 
convulsiTum  bei  dems.  I.  234.  — ,  ka- 
tarrhalisches Stadium  bei  dems.  1. 234. 
— ,  Therapie  dess.  I.  237. 

Kiefergelenke  bei  Arthritis  defor- 
mans  IIb.  152. 

Kiefernadelbäder  bei  Muskekheu- 
matismus  IIb.  160. 

Kinderlähmung,  cerebrale  Ua. 

381.  —,  acute  IIa.  381.— ,  Behandlung 
ders.  Ua.  383.  — ,  patholog.  Befund 
des  Gehirns  u.  s.  Häute  bei  ders.  Ua. 

382.  — ,  Verlauf  ders.  IIa.  382.  — , 
spinale  IIa.  251.  —  durch  acut.  In- 
fection  IIa.  251.  256.  — ,  Diagnose  u. 
Prognose  ders.  II  a.  256.  —  in  Bez.  z. 
primärer  Neuritis  IIa.  252.  — ,  Rücken- 


mark  bei  de«.  II».  251.—.  Symptome 
dera,  IIa.  253.  -~,  Tberepie  ilers.  lU. 


KI&ppenaDeurysmn  1.  419. 
Klappenfehler  des  Herzens  I.  424. 


Kleinhit 


nd  IIa.  m. 


9  IIa 


Kleinhirn-Herderkrankuagen 
IIa.  345.  —  in  Üez.  i.  Erhaltung  des 
Gleicbgewicbts  im  Körper  IIb.  346.  34^. 
— ,  Symptome  ders.  IIa.  34ä. 

Klimatische  Kur  bd  Asthma  I.  251. 

—  bei  Lungentuberkulose  I.  34T. 
Klumpfnas,  paj-aly  tisch  er  bei  tpiualer 

Kinderlähmung  IIa.  2jä. 
Klyatiere  bei  Darroverengerung  I.  ö72. 

—  bei  Eclampsia  infantum  IIa.  437. 

—  bei  Gehirnblutung  IIa.  3ÜS.  —  bei 
Gelenk rbcumatismuB  IIb.  143.  -^  bei 
Gicht  IIb.  2S1.  —  bei  Icterus  I.  "St. 

—  bei  Tabes  dorsal.  IIa.  223.  —  bei 
Tj-phus  abdom.  I.  41. 

KniepbftnomeD  IIa.  65.  a.  auch  Fa- 

tellarreflexe. 
Knisterrasaeln  bei  croup,  Pneumonie 

1.  2S8.  —  bei  Luugenatelektase  I.  26». 
Knocheuerkranlinngeo    bei  Scro- 

phulose  IIb.  29ß. 
KuocbenorweichuDg  bei   Osteoma- 

lacie  IIb.  I(j9.  —  bei  Bhachids  IIb. 

102. 

Knochenmark  bei  Leukämie  IIb.  204. 
205.205.209.  -  bei  Üsteomalacie  IIb. 
IB9.  — beipernidöserAnlLmiellb.  t%. 

—  bei  Pseudoleukamie  IIb.  214.  !I5. 
Enochentehmerten   bei   Leuk&mie 

IIb.  209.  —  bei  pemiciSser  Anämie 

IIb.  tS8.  200. 
Knocbenwachstbum   bei  Rbacbitia 

IIb.    163.   ~  bei  spinal.  Einderiah- 

muDg  IIa.  2ä4. 
Kochsali  bei  Epilepsie  IIa.  435.  — 

bei  LuDgenbIntuugen  I.  3äO. 
Kölliker'scbo    RacheotonsIIle   I. 

ECrperbewegung  bei  Diabetes  IIb. 
262.  —  bei  Fettleibigkät  IIb.  293.  294. 

—  bd  Gicht  IIb.  l-iO.  —  bei  Bimor- 
rboiden  I.  fi5S.  —  bei  Neorasthenie 
IIa.  492. 


KorperentwftBEerungbdy«« 

keit  IIb.  291. 
Kohlenoxydvergifloag  IIb.  3(d.l 
Kolik  bei  Dysenterie  1.    IIG.  —  | 

Darmkatarrh  I.  62ä.  6M. 
Kommabacillen  I.  119. 130.  IM.  U 

130. 
Kopfabicnkung, 

Gehirnblutung  IIa. 
Kopfdruck  bei  NearuthesieUa.  « 

—  bei  progress.  Paralyse  der  Irq 
IIa.  40a. 

Kopfknoehen,  osteomftladMlie  ll| 
171.  — ,  rhacbitiscbe  IIb.  I6ä. 

Kopftheumatismua  IIb.  läS. 

Kopfrose  L  95. 

Kopfacbmers,  baliilnellar  Ilft.^ 
— ,  uerf&ier  Ua.  U. 

K  0  p  f  s  c  b  m  er  X  e  D  bei  acnt.  anl 
SpinalparalyseIIa.26Z.  - 
IIb.  Ib3.  —  bei  Bandwitnn  I.  628-fl 
bei  der  Basedow'schen  KrwtUdlll 
141.  —  bei  BronchitU  I.  319.  - 
Chlorose  IIb.  187. 
des  verlängert.  Klarks  IIa.  ! 
Diabetes  mell.  IIb.  241.  *5t.  —  W 
Durhämatom  IIa.  301.  —  bei  EfdfpaSi 
IIa.  426.  —  bei  Erysipel  L  S».  - 
bei  GehirnabBcess  IIa.  3T7.  —  W 
Gehirnanämie  II  a.  333.  —  bd  GcUn- 
blutunglla.  357. - 
IIa,  399.  400.  —  bei  ( 
IIa.  3S«.  392.  —  bei  Hyiudclla. 
476.  —  bei  Kleinbinihcrdarinmiiktt- 
gen  IIa.  346.  —  bei  LeukUde  üb 
210.  —  bei  Magetikat»rrb  L  ä«.  - 
bei  Meningitis  (eitnger)  IIa.  3V6,  iqi- 
demischer)  1.  143.  U4,  |tab(tk»UMn 
IIa.  312.  313.  310.  —  bei  iian«lM 
Magenaffectionen  I.  619.  —  b«i  Staf- 
asthenie  IIa.  4S9.  —  bed  paiBajMil 
Hämoglobinaiie  IIb.  3IS.  —  btl  per- 
oidäier  An&mie  IIb.  1*7.  t9S.  —  bd 
Pleuritis  I.  361.  —  bei  riiiiPiali  L 
193.  394.  —  b«  Pockaa  L  8^1.  —  W 
Poliomyelitis  EmcbaeaM-  Hbl  B« 

—  bd  pnmfcr.  Bolt^  NaoltiB  Dm, 
120.—  bei  RftckwKrtumiamnn 
IIa.  160.  —  bei  fiihiiibokiaa^J  ITi 
114.—  bd  Schni^6iian  nh.6L- 
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bei  Sinusthrombose  IIa.  320.  —  bei 
spinal.  Kinderläbmung  IIa.  253.  —  bei 
Tetanus  IIa.  456.  —  bei  Typhus  ab- 
dom.  I.  9.  24.  —  bei  Ur&mie  IIb.  19. 

Kopftetanus  IIa.  458. 

Koprostase  I.  663. 

Kothbrechen  I.  668. 

Kothsteine  I.  643. 

Krämpfe  IIa.  57.  ~  bei  Affectionen 
der  motor.  Himrindenregion  IIa.  330. 
331.—  bei  Bandwurm  1.678.  — ,  epi- 
leptiforme  IIa.  58.  — ,  epileptische  IIa. 
58.  425.  426.  431.  —  des  Facialis  IIa. 
105.  — ,  Formen  der  localisirten  IIa. 
104.  —  bei  Gehirnblutung  IIa.  355.  — 
der  Hals-  n.  Nackenmuskeln  IIa.  107. 

—  bei  Hysterie  IIa.  471.  472. 482.  484. 
— ,  kataleptische  IIa.  60.  —  bei  Kin- 
derlähmung (cerebr.)  IIa.  382,  (spinal.) 
IIa.  253.  — ,  klonische  IIa.  57.—  bei 
Lyssa  I.  159.  —  bei  multipl.  Herd- 
sclerose  IIa.  194.  —  der  Muskeln  der 
unteren  Extremität  IIa.  HO.  —  des 
Oesophagus  I.  571.  —  der  Respira- 
tionsmuskeln IIa.  111.  —  Schüttel- 
krämpfe IIa.  58.  — ,  statische  IIa.  59. 
— ,  tonische  IIa.  58.  452.  453.  457. 
— ,  tonisch-klonische  IIa.  58.  — ,  ur- 
ämische IIb.  19. 

Kraftsinn  IIa.  10. 

Krebs  der  Gallenwege  I.  761.  — 
der  Leber  I.  761.  —  des  Oeso- 
phagus I.  567. 

Krebskachexie  I.  377.  763. 

Krebsknoten,  metastatische,  in 
den  Knochen  1.605. —  bei  Oesophagus- 
krebs  L  569.  —  in  der  Pleural.  410. 

Krebsnabel  I.  762. 

Kreislaufstörungen,  mechanische 
Behandlung  ders.  I.  481. 

Kreosot  bei  Kinderdarmkatarrh  1. 641. 

—  bei  Lungentuberkulose  I.  345.  — 
bei  Magenkatarrh  I.  586. 

Kreuz  schmerzen  bei  Flecktyphus  I. 
45.  ~  bei  Pocken  L  81.  —  bei  Typhus 
recurrens  I.  49. 

Kriebelkrankheit  IIb.  307. 

Kriegstyphus  I.  44. 

Künstliche  Ernährung  bei  Kinder- 
darmkatarrh I.  641. 

Strümpell,  Spee.  Path.  a.  Thenpie.  II.  Band, 


Künstliche  Frühgeburt  bei  Chorea 

gravidarum  IIa.  443. 
Kuhmilch  zur  Ernährung  der  Kinder 

L  640. 
Kumysskuren  bei  Lungentuberkulose 

L  346. 
Knpferlähmung  IIa.  103. 
Kupfervergiftung  IIb.  302. 
Kyphose,  osteomalacische  IIb.  170.  -  , 

rhachitische  Hb.  166. 

Lach  kram  pf  IIa.  112.  —  bei  Hysterie 
IIa.  472. 

Laennec*sche  Cirrhose  I.  736. 

Lähmungen  IIa.  48.  —  bei  acuter 
aufsteigender  Spinalparalyse  IIa.  263. 
— ,  atrophische  IIa.  55.  254.  —  der 
Augenmuskelneryen  IIa.  79.  81.  — , 
beiderseitige  IIa.  51.  —  bei  Bulbär- 
hämorrhagien  IIa.  291.  — ,  centrale 
IIa.  48.  — ,  cerebrale  IIa.  52,  —  bei 
Compress.  des  verlängerten  Marks  IIa. 
297.  — ,  corticale  IIa.  48.  — ,  diph- 
theritische  1. 109. IIa.  53.  —  bei  Druck- 
lähmungen des  Rückenmarks  IIa.  168. 
169.  170.  — ,  einseitige  IIa.  51.  —  bei 
eitriger  Meningitis  IIa.  307.  —  bei 
Emboiie  und  Thrombose  derBasilar- 
arterie  IIa.  294. —,  Formen  der  peri- 
pheren IIa.  78.  ~,  functionelle  Ua. 
52.  —  bei  Gehirnblutung  IIa.  355. 
358.  360.  362.  —  bei  Gehirnsyphilis 
IIa.  399.  400.  —  bei  Gehirntumoren 
IIa.  390.  391.  —  bei  Gelenkrheuma- 
tismus IIb.  137.  —der  Gesichtsmus- 
keln bei  Facialislähmung  IIa.  84.  — 
bei  Halbseitenläsion  des  Rücken- 
marks IIa.  276.  — ,  halbseitige  IIa. 
51.  —  bei  Hydrocephalus  chron.  IIa. 
417.  -,  hysterische  IIa.  54.473.483. 
484.487.  —  nachinfectionskrankheiten 
IIa.  53.  —  der  Kehlkopfmuskeln  I. 
199.  —  bei  Lyssa  L  159.  —  bei  Me- 
ningealblutunglla.  152.  ~, motorische 
IIa.  51.  —  bei  multipl.  Herdsclerose 
IIa.  194.  —  des  Muse,  staped.  bei  Fa- 
cialislähmung IIa.  86.  —  bei  Myelitis 
IIa.  180.  — ,  myopathische  IIa.  48. 
—  bei  Neuralgien  II  a.  22.  —  bei  Neu- 
ritis IIa.  119.  121.  —  der  oberen  Ex- 
il 3.  Aufl.  23 


'»•^ar 


.Vi 


Ix.     5      - 


A.    — 


■v»*-^  '♦  *^  -*''  Ä»  :&t  —  HS 
vist  v^/-!«»!!«.  .;*  iS'A,  :ti<%  zi'z,  nrt 

lU  Uh  ,  Ut^iUt.iWt^uuii  t\er  Mednll 
ol»lon(/*if  Ifüi  <|<.f»,  11».  226,  -  ,  Dia- 
i(i)OH«<  iU't$.  11»,  230,  ,  Hyrijptonie 
II  V«'r)»Mf  dir«.  11».  227.  — ,  Therapie 
ilnrii    Uli   2:mi. 


•^—  —  >ä  JLaipBxiiz<<Ka»  _  -f».5    — . 

Leberpali  L  -U».  44L 
Leben jpJiiUi  I.  t*>.  — ,  ^c-^ 
L  T3d.  — ,  min  f  II   L  T**.  -1. 

L  761. 
Leberthrmn  be  Düümccb  üb.  2SL  — 
bd  Lange&tBberkiikMe  L  34^.  ^4öl  - 
bei  Osleommlade  IIb.  172.  ~  be  Rift- 
cbitu  IIb.  168.  —  bei  ScnKthajo»« 
IIb.  29S. 

Leptomeningiti»  cerebr»lii. 
dlrigc  Uä.  303.  —  spinalii  chröft. 
IIa.  148.  — ,  prim&re  IIa.  US.  -. 
secundäre   Ha.    149.    — ,   Symptome 
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ders.  IIa.  149.  — ,  Therapie  ders.  IIa. 
149.  —  tuberculosa  IIa.  310. 

Leptothrixfäden  im  Sputam  bei 
Bronchitis  foetida  I.  227. 

Lethargie  bei  Hysterie  IIa.  480. 

Leuchtgasvergiftung  üb.  305. 

Leu cinkry stalle  bei  acuter  gelber 
Leberatrophie  I.  751. 

Leucoplacia  L  527. 

Leukämie  IIb.  203.  —  in  Bez.  z.  An- 
ämie IIb.  210  —,  Com  plicationen  ders. 
IIb.  211.  — ,  Diagnose  ders.  IIb.  212. 
— ,  iienale  IIb.  205.  211.  — ,  lympha- 
tische II  b.  206. 21 1 .  — ,  myelogene  II  b. 
206.  -,  Symptome  ders.  IIb.  207.—, 
Therapie  ders.  IIb.  212.  —,  Ursachen 
ders.  IIb.  204. 

Leukocytose  IIb.  188.  204. 

Lidkrampf  IIa.  106. 

Lienterie  L  628. 

Lingua  geographica  bei  Glossitis  I. 
527. 

Lippeuatrophie  bei  amyotrophischer 
Lateralsclerose  IIa.  229.  —  bei  pro- 
gress.  Bulbärparalyse  IIa.  281. 

Lithionwässer  bei  Gicht  IIb.  281. 

Lithium  carbonicum  bei  Nephro- 
lithiasis  IIb.  109. 

Löffelkraut  bei  Scorbut  IIb.  229. 

Lordose  bei  Pseudohypertrophie  der 
Muskeln  IIa.  240. 

Lumbago  IIb.  158. 

Lungen  bei  Diabetes  IIb.  248.  — ,  em- 
bolische Processe  in  dens.  I.  369.  — 
bei  Leukämie  IIb.  207.  —  bei  Masern 
I.  74.  —  bei  Meningitis  1, 147.  —  bei 
Miliartuberkulose  I.  354.  — ,  Pigmen- 
tirung  ders.  I.  367.  —  bei  progress. 
Bulb&rparalyse  IIa.  284.  —  bei  Rotz 
I.  163.  —  bei  Trichinose  I.  174.  — 
bei  Typhus  abdom.  I.  20. 

Lungenabscesse  bei  öepticopy&mie 
L  156. 

Lungenaplasie  1.266.  —  beiKypho- 
scoliose  I.  268. 

Lungenatelektase  I.  266. 

Lungenblähuug,  acute  I.  231.  246. 

Lungenblutung  L  312.  325. 

Lungenbrand I.  360.— ,circumscripte 
Form  dess.  I.  362.  — ,  diffuse  Form 


dess.  I.  362.  — ,  Diagnose  dess.  1. 365. 
— ,  Entstehung  dess.  I.  360.  — ,  Nei- 
gung Diabetischer  zu  dems.  I.  361. — 
bei  Oesophaguskrebs  I.  569.  —,  Pro- 
gnose dess.  L  365.  — ,  Therapie  dess. 
I.  366. 

Lungencapillaren,  Atrophie  ders. 
bei  Lungenemphysem  I.  258. 

Lungencarcinom  I.  375. 

Lungencompression  I.  266.  382. 

Lungenechinococcus  I.  378. 

Lungenemphysem  I.  253.  — ,  Gom- 
pllc.  dess.  m.  Keuchhust.  I.  236.  256, 
mit  anderen  chrou.  Erkrankungen  I. 
264.  — ,  Diagnose  dess.  I.  264.  — , 
Prognose  dess.  I.  264.  — ,  Therapie 
dess.  I.  264. 

Lungenentzündung  I.  278. 

Lungengeschwülste  I.  375.— ,Com- 
pressioDserscheinung  bei  dens.  I.  377. 
— ,  Prognose  ders.  I.  377.  — ,  Therapie 
ders.  I.  377. 

Lungeninduration,  braune  1.374. 

Lungeninfarkt,  hämorrhagischer 
I.  369.  — ,  Diagnose  und  Prognose 
dess.  L  373.  — ,  Symptome  dess.  I. 
372.  — ,  Therapie  dess.  I.  374. 

Lungenkrebs  I.  376. 

Lungenödem  I.  269.  — ,  entzündliches 
I.  270.  — ,  Respiration  bei  dems.  I. 
275.  — ,  Therapie  dess.  L  271. 

Lungenpigmentirung  I.  367. 

Lungenschrumpfung  I.  240.  317. 
323.  324.  331.  332. 

Lungenschwindsucht  I.  307. 

Lungensyphilis  I.  378. 

Lungentuberkulose  1.307. —,di8- 
seminirte  1. 334.  —  nach  Keuchhusten 
I.  236. 

Lupus  dei  Lungentuberkulose  I.  342. 

Luxationslähmungen  desHumerus 
IIa.  97. 

Lymphdrüsen  bei  Diphtherie  I.  105. 
—  bei  Erysipel  1. 99.  —  bei  Leukämie 
IIb.  204. 206. 208. 209.  —  bei  Lungen- 
krebs 1. 376. 377.  —  bei  Lungentuber- 
kulose I.  308.  341.  —  bei  Lyssa  I. 
159.  —  bei  Milzbrand  I.  169.  —  bei 
pemiciös.  Anämie  IIb.  196.  —  bei 
Pseudoleukämie  II  b.  214.  —  bei  Schar- 
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lach  I.  60.  62.   —    bei  Scrophulose 

IIb.  295.  297.  —  bei  Typhus  abdom. 

I.  18. 
LymphdrüseDexstirpation  bei 

Pseudoleukämie  IIb.  216. 
Lymphdrüsenhypertrophie,  pro- 
gressive maltiple  IIb.  214. 
Lymphe,  animale  zur  Pockenimpfung 

I.  91. 
Lymphosarkom,  malignes!.  378.11b. 

213. 
Lyssa  1. 157.  — ,  Diagnose  ders.  I.  160. 

— ,  hydrophobisches  Stadium  bei  ders. 

I.  159.  — ,  Incubationsdauer  ders.  I. 

159.  — ,  maniacalisches  Stad.  ders.  I. 

158.  — ,  paralytisches  Stad.  ders.  I. 

158.  —,  prophylac tische  Impfung  ders. 

L  160.  — ,  Therapie  ders.  I.  160. 


Magen  bei  Chlorose  IIb.  187.  189.  — 
bei  Dysenterie  I.  116.  — ,  eitrige  Ent- 
Edndung  dess.  I.  588.  —  bei  Erysipel 
I.  99.  —  bei  Lungenbrand  I.  364.  — 
bei  Lungentuberkulose  I.  338.  —  bei 
Milzbrand  1. 169.  —  bei  Morbus  ma- 
culos.  Werlhofii  nb.232.  — ,  Perfora- 
tion dess.  I.  591.  595.  —  bei  Trichi- 
tiose  I.  173.  — ,  Verwachsung  dess.  I. 
591. 

Hagenabscess  I.  588. 

Magenaffectionen,  nervöse  1.618. 
— ,  Complicationen  (nervöse)  ders.  I. 
618.  — ,  Diagnose  ders.  1.  620.  —  bei 
Hysterie  IIa.  478.  — ,  peristaltische 
Unruhe  des  Magens  bei  dens.  I.  619. 
— ,  Prognose  und  Therapie  ders.  I. 
620. 

Magen blutung  I.  617.  —  bei  Leber- 
cirrhose  I.  741.  —  bei  Magengeschwür 
1.591.596.  —  bei  Magenkrebs  1.602. 

Jdagendarmkanal  bei  Lungenemphy- 
sem I.  264. 

Magenerweichung  I.  589. 

Magenerweiterung  I.  609. 

Magengeschwür  I.  589.  — ,  pepti- 
sches  I.  589.  — ,  rundes  I.  589. 

Magenkatarrh,acuterl.572.—,  chro- 
nischer L  575.  — ,  Diagnose  dess.  I. 
583.  — ,  Disposition  zu  dems.  I.  573. 


575.  — ,  EntstehuDgsursache  dess.  I. 
572.  — ,  Magensaft  bei  dems.  I.  576. 

—  j  Peristaltik  des  MageDs  bei  dems. 
I.  578.  — ,  Schleimproduction  bei  deos. 
I.  577.  — ,  Stönmgen  der  ResorptuM 
bei  dems.  I.  578.  — ,  Therapie  den. 
L  575.  584. 

Magenkrebs  I.  600. 

Magenpumpe  bei  chron.  Mageo- 
katarrh  I.  585.  —  bei  Magenerweite- 
rung I.  614. 

Magenschmerzen  beim  runden  Ma- 
gengeschwür 1. 592.  —  bei  Magenkrebs 
I.  602. 

Magenschwindel  L  619. 

Magen  so  nde  bei  Magendilatation  I. 
612.  —  bei  Magenkatarrh  L  580. 

Magnesia  bei  Magenkatarrh  L  575.  — 
bei  Ozals&urevergiftuDg  IIb.  300.  — 
u  s  t  a  bei  SchwefelsäureveigifloDg  0  b. 
299. 

Magnete,  Auflegen  ders.  bei  Hysterie 
IIa.  487. 

Malaria  L  132.  — ,  Diagnose  ders.  I. 
139.  >-,  Disposition  zu  ders.  L  133. 
— ,  Incubationszeit  bei  ders.  L  131. 
— ,  Pigmentbildung  bei  ders.  1. 138.  — , 
Therapie  ders.  I.  140. 

Malariacachexie  I.  138. 

Malariafieber,  remittirende  and 
continuirliche  I.  137. 

Malariagift  L  133. 

Malarianeuralgien  IIa.  25. 

Malleus  L  162. 

Mal  perforant  du  pied  bei  Tabes 
dorsalis  IIa.  218. 

Malum  Gotunnii  IIa.  36. 

Mandelentzündung  I.  536. 

Marasmus  bei  Diabetes  IIb.  247. 

Markschwamm  des  Magens  I.  601. 

—  des  Oesophagus  I.  568. 
Maschinen  näh  erinnen-Affection 

IIa.  116. 
Masern  L  71.  — ,  Contagiosität  deis. 
L  71.  — ,  Diagnose  ders.  I.  76.  -, 
hämorrhagische  I.  74.  — ,  Impfoi^ 
ders.  I.  71.  — ,  Incabationsstadium  bei 
dens.  I.  71.  — ,  Katarrhe  bei  dens.  I. 
72.  —  in  Bez.  zu  Kenchhnsten  1. 76, 
Lungentuberkulose  1. 76.  — ,  Prognose 
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ders.  I.  76.  — ,  Prophylaxe  bei  dens. 
I.  7S.  — ,  schwarze  1. 74.  — ,  Therapie 
ders.  I.  77.  — ,  typhöse  I.  76. 

Maserndiphtherie  I.  74. 

Massage  bei  Armlähmungen  IIa.  99. 

—  bei  Facialislähmung  IIa.  90.  — 
nach  Gehimblatung  IIa.  369.  —  bei 
Gelenknenralgien  IIa.  4t.  —  bei  Qe- 
lenkrheumatismus  IIb.  145.  147.  155. 

—  bei  Gicht  Üb.  281.  -  bei  habi- 
tueller Obstipation  1. 662.  —  bei  Hy- 
sterie na.  484.  —  bei  Ischias  IIa.  38. 

—  bei  Kinderl&hmong  (cerebr.)  IIa. 
383,  (spinal.)  Ha.  257.  —  bei  Muskel- 
rheomatismas  IIb.  159.  —  bei  Neur- 
algien na.  28.  —  bei  Neurasthenie 
IIa.  494.  —  bei  Paralysis  agitans  IIa. 
449.  —  bei  progress.  Mnskelatrophie 
IIa.  238.  —  bei  Psendohypertrophie 
der  Moskeln  IIa.  245.  —  bei  scorbu- 
tischen  Extravasaten  11  b.  229.  —  bei 
Schreibekrampf  IIa.  115. 

Mastdarmentzündung  bei  Darm- 
katarrh I.  629. 

Mastdarmbrebs  I.  653. 

Mastdarm l&hmung  bei  Dmckl&h- 
mungen  des  Rückenmarks  IIa.  170.  — 
bei  Myelitis  IIa.  184.  —  bei  ROcken- 
marksverletzungen  IIa.  158. 

Mastdarmneuralgien  IIa.  39. 

Mastdarmspiegel  bei  Darmkrebs  I. 
654. 

Mastodynie  IIa.  35.  — ,  Behandlung 
ders.  IIa.  35. 

Maulbeersteine  bei  Nephrolithiasis 
IIb.  104. 

MeckeTsches  Divertikel  bei  Darm- 
verschliessung I.  664. 

Medianusl&hmung  IIa.  96.  — ,  Func- 
tionsstörungen  des  Vorderarms  und  der 
Hand  bei  ders.  IIa.  96.  — ,  trauma- 
tische IIa.  96. 

Mediastinaltumoren  I.  411.  —, 
Diagnose  ders.  I.  413.  — ,  Prognose 
ders.  I.  413.  — ,  Therapie  ders.  I.  413. 

Mediastinopericarditis  I.  494. 

Melaena  neonatorum  I.  617. 

Melanämie  bei  Malaria  I.  138. 

Meliturie  Hb.  238.  —  bei  Bulb&r- 
h&morrhagien  IIa.  292.  —  bei  Gehirn- 


blutung IIa.  356.  —  bei  Tetanus  IIa. 
459. 

Melkekrampf  Ua.  115. 

Meniäre*sche  Krankheit  Ua.  418. 
— ,  Mitbetheiligung  der  halbcirkelför- 
migen  Ganäle  bei  ders.  IIa.  418.  — 
bei  Tabes  dorsal.  IIa.  215.  — ,  The- 
rapie ders.  Ha.  419. 

Meniugealapoplexie  IIa.  151. 

Meningealblutung  IIa.  152. 

Meningealtumoren  IIa.  267.  — ,  Ein- 
zelformen ders.  Ua.  267.  — ,  Prognose 
n.  Therapie  ders.  IIa.  268.  — ,  Sym- 
ptome ders.  Ua.  267. 

Meningitis  cerebro-spioalis  epi- 
demica I.  142.  IIa.  303.  309.  — , 
Diagnose  ders.  I.  148.  — ,  Nachkrank- 
heiten bei  ders.  I.  147.  —  bei  Pneu- 
monie I.  294.  — ,  Prognose  ders.  1. 149. 
— ,  secundäre  I.  149.  IIa.  303.  — 
siderans  I.  144.  — ,  Therapie  ders.  I. 
149.  — ,  eitrige  I.  149.  IIa.  303.  — , 
ätiologische  Momente  ders.  Ua.  303. 
— ,  Complicationen  ders.  IIa.  305.  — , 
Diagnose  ders.  Ua.  308.  ~,  Locali- 
sation  des  Krankheitsproc.  bei  ders. 
Ua.  305.  307.  — ,  metastatische  IIa. 
305.  — ,  prim&re  Ua.  303.  ~  bei  Rots 
I.  163.  —  bei  Scharlach  I.  62.  —  Sym- 
ptome ders.  IIa.  306.  — ,  Therapie 
ders.  IIa.  309.  —  der  Rinder  Ua. 
316.  —,  Aufschreien,  lautes  der  Kinder 
bei  ders.  IIa.  316.  ~,  Diagnose  ders. 
Ua.  317.  —,  Therapie  ders.  IIa.  318. 
— ,  tuberkulöse  I.  148.  IIa.  310. 
->,  Betheiligung  des  RQckenmarks  bei 
ders.  IIa.  312.  — ,  Blutungen  in  der 
Pia  bei  ders.  IIa.  312.  ~,  Dauer  ders. 
IIa.  315.  —,  entzündliche  Veränderung, 
bei  ders.  IIa.  311.  — ,  hydrocephal. 
Erguss  in  die  Ventrikel  bei  ders.  IIa. 
312.  ~,  Sitz  der  miliar.  Tuberkel  bei 
ders.  IIa.  311.  -,  Symptome  ders. 
Ua.  312.  —,  Ursachen  ders.  IIa.  310. 

Meningocele  Ua.  269. 

Menstruation  bei  Chlorose  Üb.  187.— 
Epileptischer  Ua.  428.  —  bei  Pocken 
L  81.  — ,  vicarürende  I.  185. 

Mercurialismus  chronic.  IIb. 
302. 
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Metalloscopie  bei  Hysterie  IIa.  476. 

486. 
MeteorismuB  bei  Darm  tuberkulöse  I. 

650.  —  bei  Darm  Verengerung  I.  667. 

—  bei  Hysterie  IIa.  478.  —  bei  Lungen- 
tuberkulose 1.339.  —  bei  Magenkatarrh 
I.  582.  —  bei  Peritonitis  I.  694.  696. 

—  bei  Typhütis  I.  644.  —  bei  Typhus 
abdom.  I.  16. 

Miesmuschelvergiftung  IIb.  309. 

Migräne  IIa.  133.  — ,  Dauer  der  Mi- 
gräneanfällella. 135. —  bei  progress. 
Paralyse  der  Irren  IIa.  408.  — ,  The- 
rapie ders.  IIa.  135. 

Mikrococcen  bei  Cystitis  IIb.  119.  — 
bei  Diphtherie  I.  104.  —  bei  £ndo- 
carditis  I.  419.  — ,  kettenbildende,  bei 
Krysipel  I.  96.  98.  —  bei  Pneumonie 
I.  279.  286.  —  bei  Scharlach  I.  61.  66. 

—  bei  Septicopyämie  I.  151. 
Milchkur  bei  Anämie  u.  Chlorose  IIb. 

190.  -^  bei  Bronchitis  I.  223.  —  bei 
Cystitis  Üb.  122.  —  bei  Lungentuber- 
kulose I.  346.  —  bei  Nephritis  IIb. 
43.  —  bei  Pyelitis  IIb.  103. 

Milchsäure  bei  Diabetes  IIb.  263.  — 
im  Harn  bei  Osteomalacie  IIb.  171.  — 
bei  Nephrolithiasis  IIb.  110.  —  in 
osteomalac.  Knochen  IIb.  170. 

Miliaria  bei  Gelenkrheumatismus  IIb. 
137. 

Miliar car  ein  ose  des  Bauchfells  I. 
711.  —  der  Lungen  I.  375. 

Miliartuberkulose,  acute  all- 
gemeine I.  351.  — ,  Diagnose  ders. 
I.  358.  — ,  Gehirnsymptome  bei  ders. 
I.  354.  — ,  intermittirende  Form  ders. 
I.  355.  — ,  Prognose  ders.  I.  359.  — , 
Symptome  der  Lungen  bei  ders.  I.  354. 
— ,  Therapie  ders.  I.  359.  —  in  Bez. 
zur  tuberkulös.  Meningitis  I.  354.  — , 
typhöse  Form  ders.  l.  354.  — -,  Ur- 
sachen ders.  L  352. 

Milz  bei  acut,  aufsteigend.  Spinalpara- 
lyse IIa.  264.  —  bei  Diphtherie  1. 108. 
—  bei  Erysipel  I.  99.  —  bei  Fleck- 
typhus I.  45.  —  bei  Gelenkrheumatis- 
mus IIb.  139.  —  bei  Hämoglobinurie 
IIb.  221.  —  bei  Leberatrophie  L751. 
753.  —  bei  Lebercirrhose  I.  749.  — 


bei  Lebersyphilis  I.  760.  —  bei  Leu- 
kämie IIb.  204.  205.  208.  213.— bei 
Lungentuberkulose  I.  340.  —  bei  Ma- 
laria I.  135.  139.  —  bei  Meningitis 
(cerebrospin.  epidem.)  L  146,  (tuber- 
culos.)  Ua.  315.  —  bei  Miliartuber- 
kulose I.  357.  —  bei  Morbus  Addi- 
sonii  U  b.  96.  —  bei  peruiciös.  Anämie 
nb.  196.  199.  —  bei  Pneumonie  I. 
292.  —  bei  Pocken  L  81.  86.  —  bei 
Pseudoleukämie  IIb.  214.  215.  216.  — 
bei  Pylephlebitis  I.  776.  778.  —  bei 
Rhachitis  Üb.  164. 167.  —  bei  Schar- 
lach I.  58.  66.  —  bei  Scorbut  Hb. 
227.  —  bei  Septicopyämie  I.  151.  154. 
156.  —  bei  Typhus  (abdom.)  I.  9.  IS. 
32,  (recurrens)  I.  49.  54. 

Milzbrand  I.  165.  ~,  Diagnose  dess. 
I.  169.  —  beim  Menschen  I.  167.  — , 
prophylaktische  Impfung  dess.  I.  169. 
— ,  Therapie  dess.  1. 169.  —  der  Thiere 
I.  166.—,  Uebertragung  dess.  auf  den 
Menschen  I.  167. 

Milzbrandbacillen  I.  165. 

Milzbrandkarbunkel  I.  167. 

Milzbrandsporen  I.  165. 

Milzexstirpation  bei  Leukämie  Hb. 
213. 

Mineralsäuren  bei  Scorbut  IIb.  229. 

Mineralwasserkuren  bei  Anämie  u 
Chlorose  IIb.  192.  —  bei  d.  Basedow- 
schen Krankheit  II  a.  144.  —  bei  Bron- 
chitis L  224.  —  bei  Choleiithiasis  I. 
732.  —  bei  Cysütis  IIb.  122.  —  bei 
Darmkatarrh  L  633.  —  bei  Diabetes 
Üb.  261.  262.  —  bei  Fettleibigkeit 
IIb.  295.  —  bei  Gicht  IIb.  280.  — 
bei  habituellem  Kopfschmerz  IIa.  44. 
—  bei  Herzneurosen  I.  486.  —  bei 
Kehlkopfkatarrh  I.  192.  —  bei  Luo- 
genemphysem  I.  265.  —  bei  Lungen- 
tuberkulose I.  347.  —  bei  Magenka- 
tarrh L  586.  —  bei  Nephrolithiasis  U  b. 
109.  —  bei  Neuritis  IIa.  123.  —  bei 
Pyelitis  Hb.  103. 

Miserere  bei  Darmverschliessung  L 
668. 

Mitbewegungen  IIa.  60.  —  bei  cere- 
braler Kinderlähmung  IIa.  382.  —  bei 
Facialislähmung  IIa.  88.  —  bei  Gehirn- 
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blutung  II  a.  369.  —  der  Gesichtsmus- 
keln bei  progress.  Paralyse  der  Irren 
IIa.  406. 

Mitralinsufficienz  I.  42S. 

Mitralstenose  I.  432. 

Mixtura  gummosa  bei  Darmkatarrh 
I.  631. 

Mogigraphie  IIa.  113. 

Molkenkur  bei  Bronchitis  I.  223. 

Monophasie  IIa.  337. 

Monoplegie  IIa.  51.  —  bei  Herder- 
krankungen des  Centrum  ovale  IIa. 
341,  der  motorischen  Hirnriudenregion 
IIa.  329.  347.  378.  —  bei  Meningitis 
IIa.  307.  314.  —  bei  progress.  Para- 
lyse der  Irren  IIa.  409. 

Moorbäder  bei  Gelenkrheumatismus 
IIb.  155.  —  bei  Muskelrheumatismus 
IIb.  160.  —  bei  Myelitis  IIa.  189.  — 
bei  Tabes  dorsal.  IIa.  222. 

Morbilli  I.  71.   —   confluentes  I.  74. 

—  papulosi  I.  74.  —  vesiculosi  I.  74. 
Morbus  Addisonii  IIb.  94.  — ,  Sym- 
ptome dess.  II  b.  96.  — ,  Therapie  dess. 
IIb.  98.  — ,  Ursachen  dess.  IIb.  95. 
— ,  Verlauf  dess.  IIb.  9S. 

Morbus  Basedowii  s.  Basedow*sche 

Krankheit. 
Morbus  Brightii  IIb.  3.  — ,  acuter 

IIb.  25.  — ,  zweites  Stadium  dess.  IIb. 

47.  — ,  drittes  Stadium  dess.  IIb.  57. 
Morbus  maculosusWerlhofii  IIb. 

230.  231.  —,  Prognose  und  Therapie 

dess.  IIb.  232. 
Morcheluvergiftung  IIb.  307. 
Morphinismus  chronic.  IIb.  307. 
Morphium  bei  Angina  pectoris  I.  484. 

—  bei  Asthma  I.  252.  —  bei  Chole- 
üthiasis  I.  731.  —  bei  Darmvercnge- 
niog  I.  673.  —  bei  Endocarditis  I. 
424.  —  bei  Gehirnblutuug  IIa.  368. 

—  bei  Herzklappentehleru  I.  465.  — 
bei  Ischias  IIa.  38.  —  bei  Kehlkopf- 
katarrh I.  189.  —  bei  Keuchhusten  I. 
238.  —  bei  Lungentuberkulose  I.  349. 

—  bei  Magengeschwür  L  599.  —  bei 
Myelitis  IIa.  191.  —  bei  Myocarditis 
I.  473.  —  bei  Nephritis  IIb.  46.  — 
bei  Neuralgie  IIa.  27.  —  bei  ücci- 
pitalneuralg.  II  a.  32.  —  bei  Pericarditis 


I.  499.  —  bei  Pleuritis  I.  397.  —  bei 
Pneumonie  I.  304.  —  bei  Pneumo- 
thorax I.  408.  —  bei  Tabes  dorsalis 
IIa.  223.  —  bei  Typhus  abdom.  L  42. 

—  bei  Zwerchfellkrampf  IIa.  111. 
Morphiumvergiftung  IIb.  307. 

M  0  s  c  h  u  s  bei  Stimmritzenkrampf  1. 206. 

Motilitätsstörungen  IIa.  48.  —  bei 
Drucklähmungen  des  Rückenmarks 
IIa.  168.  ~  bei  Hydrocephalus  chron. 
IIa.  416.  —  bei  Rückenmarkserkran- 
kung nach  plötzlicher  Luftdrucksernie- 
dngung  IIa.  162.  —  bei  Tabes  dor- 
salis IIa.  205. 

Motorische  Hirnrindenregion  u. 
Herderkrankungen  ders.  IIa.  326. 
378.  — ,  Centren  der  einzeln.  Muskel- 
gebiete IIa.  328.  — ,  Diagnose  der 
motor.  Hirnrindenherde  IIa.  329.  — , 
Hemiplegien  in  Bez.  zu  dens.  U  a.  328. 
347.  — ,  Monoplegien  in  Bez.  zu  dens. 
IIa.  329.  347.  — ,  Reizerscheinungen 
einzelner  Muskelgebiete  in  Bez.  zu 
dens.  IIa.  330.  331.  347.  — ,  tonisch- 
klonische  Krämpfe  in  Bez.  zu  dens. 
IIa.  330.  331. 

Motorische  Nerven,  Krankheiten 
ders.  IIa.  48.  — ,  Veränderungen  der 
elektrischen  Erregbarkeit  in  dens. 
Ua.  67. 

Mumps  I.  530. 

Mundfäule  I.  521. 

Mundhöhle  bei  Diphtherie  I.  108.  — 
bei  Lungentuberkulose  I.  338.  —  bei 
Pocken  I.  86.  —  bei  Typhus  abdom. 
I.  19.  35. 

Muskatnussleber  1.  769. 

Muskel  ab  sc  esse  bei  Septicopyämie 
L  155. 

Muskelatrophie  bei  amyotroph.  La- 
teralsclerose  IIa.  226.  227.  228.  —  bei 
Bleilähmung  IIa.  103.  —,  degenerative 
IIa.  76.  233.  —  bei Deltoideuslähmung 
IIa.  93.  —  bei  Druckläbmungen  des 
Rückenmarks  IIa.  170.  —  bei  Gehirn- 
blutung IIa.  366.  —  bei  Gelenkrheu- 
matismus Hb.  137.  153.  —  bei  Halb- 
seitenlasiou  des  Rückenmarks  IIa.  277. 

—  bei  Kinderlähmung  (cerebral.)  IIa. 
382,  (spinal.)  IIa.  252.  254.  —  bei  Läh- 
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muDgen  IIa.  55.  —  bei  Myelitis  IIa. 
185.   —   bei  Neuritis  IIa.  120.  121. 

—  bei  Pachymeningitis  cervic.  hypertr. 
IIa.  150.  —  bei  Poliomyelitis  Erwachs. 
IIa.  259.  261.  —  bei  progress.  Bul- 
bärparalyse  IIa.  2S0.  281.  282.  — bei 
Radialisiabmung  IIa.  95.  —  bei  Tabes 
dorsal.  IIa.  217.  224.  —  bei  Ulnaris- 
l&hmuDg  IIa.  95.  — ,  progressive 
IIa.  231.  — ,  Beginn  ders.  IIa.  234. 
-— ,  Complication  ders.  mit  progress. 
Balb&rparalyse  IIa.  237.  — ,  Dia- 
gnose ders.  IIa.  237.  — ,  heredit&re 
IIa.  234.  238.  243.  — ,  juvenile  Form 
ders.  IIa.  243.  — ,  patholog.  Be- 
fund bei  ders.  IIa.  244.  — ,  Sym- 
ptome ders.  IIa.  234.—,  Therapie  ders. 
IIa.  238.  —,  Ursachen  ders.  IIa.  234. 

Maskelcontracturen  bei  der  funyo- 
trophischen  Lateralsclerose  IIa.  228. 

—  bei  Cholera  1. 125.  —  bei  der  Fried- 
reich*schen  Form  der  Tabes  dorsal. 
IIa.  224.  —  bei  Gehirnblutungen  IIa. 
363.  —  bei  Hysterie  IIa.  474. 484. 487. 

—  bei  Kinderlähmung  (cerebraler)  II  a. 
382,  (spinaler)  IIa.  255.  —  bei  Para- 
lysis  agitans  IIa.  444.  —  bei  secun- 
därer  Rackenmarksdegeneration  IIa. 
274. 

Muskeldegeneration  IIa.  76. 

Muskeldehnung  bei  Facialislähmung 
Ua.  90. 

Muskelerregbarkeit  bei  acuter  auf- 
steigender Spinalparalyse  II  a.  263.  — 
bei  amyotrophischer  Lateralsclerose 
IIa.  228.  — ,  elektrische  IIa.  67.  — 
bei  Facialislähmung  IIa.  88.  —  bei 
Gehirnblutung  IIa.  361.  366.  —  bd 
Halbseitenl&sion  desRQckenmarksUa. 
277.  —  bei  Hysterie  IIa.  480.  —,  me- 
chanische Ha.  66.  —  bei  Myelitis  IIa. 
185.  —  bei  Neuritis  Ua.  121.  —  bei 
progress.  Muskelatrophie  Ua.  236.  — 
bei  Pseudohypertrophie  der  Muskeln 
IIa.  242.  —  bei  RadialislAhmung  IIa. 
95.  —  bei  spinaler  Kinderlähmung  IIa. 
254.  —  bei  Tabes  dorsal.  Ua.  209. 
213. 

Muskelhypertrophie  bei  Myotonia 
congen.  Ua.  463. 


Muskeln  bei  Trichinose  I.  173.  174. 

Muskelnerven,  sensible  IIa.  11. 

Muskelregeneration  Ua.  77. 

Muskelrheumatismus  IIb.  156.  — , 
acuter  IIb.  156.  — ,  chronischer  Üb. 
156.  — ,  Diagnose  dess.  Üb.  159.  ~ 
beiHämophüie  Üb.  236.  — ,  Therapie 
dess.  IIb.  159. 

Muskelrigidität  bei  Myotonia  con- 
genit.  IIa.  462.  —  bei  Paralysis  agi- 
tans II  a.  445.  446.  447.  —  bei  Teta- 
nus Ua.  453. 

Muskelschmerzen  bei  Cholera  no- 
stras  I.  634.  —  bei  Darmkatarrh  1. 626. 

—  bei  Muskelrheumatismus  Üb.  156. 

—  bei  Scharlach  I.  66.  —  bei  Typhus 
abdom.  1. 29.  —  bei  Typhus  recurrens 

I.  55. 
Muskelsensibilität,  abnorme  Ua. 

II.  —,  elektromuskuläre  IIa.  11.  —, 
Prüfung  ders.  IIa.  10.  —  bei  Tabes 
dorsal.  IIa.  204.  210.  212. 

Muskelsinn  IIa.  10. 
Muskelstarre  bei  Cholera  I.  128.  — 

nach  Gehirnblutung  Ua.  355.   —  bei 

Meningitis  I.  145. 
Muskeltonus  bei  spastischer  Spinal- 
paralyse IIa.  246.  —  bei  Tabes  don. 

IIa.  209. 
Muskeltrichine  I.  171. 
Muskitos  in  Bes.  z.  Chylurie  Üb. 90. 
Mutterkornvergiftung  IIb.  307. 
Muttermilch,    Surrogate    ders.   sur 

Kindernahrung  I.  641. 
Myalgia  cervicalis  IIb.  158.   —  lum- 

balis  IIb.   158.  —  rheumatica  Üb. 

156. 
Mycoderma  vini  in  Bez.  z.  Soorbil- 

dung  I.  525. 
Mycosis  intestinalis  I.  165.  168. 
Mydriasis  bei  Ocolomotoriaslähmung 

Ua.  80. 
Myelitis  IIa.  174.  —   cenricalis  Ua. 

186.  ~,  Diagnose  der  diffus,  trans- 
versal. Ua.  188.  — ,  diffuse  IIa.  174. 

—  dorsalis  IIa.  187.  —  lumbalis  Ua. 

187.  — ,  patholog.  Verändemng  des 
Rackenmarks  bei  ders.  Ua.  177.  ^, 
Symptome  den.  Ua.  179.  ~,  Therapie 
dera.  (antisyphilit.)  Ua.  tSS,  (duck 
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Bäder)  IIa.  189,  (di&tet.  u.  Symptom.) 
IIa.  190,  (elektr.)  IIa.  188.  —  trans- 
versa IIa.  174. 

Myelocele  IIa.  269. 

Myocarditisl.  466. —, Diagnose  ders. 
I.  472.  — ,  Prognose  ders.  I.  473.  — , 
Therapie  ders.  I.  473. 

Myodegeneration  des  Henensl.  466. 

Myositis  rheumatica  IIb.  156. 

Myotonia  congenita  IIa.  462.  — , 
congenitale  Muskelanomalien  bei  ders. 
IIa.  463. 

Myxoedema  bei  trophischen  Nerven- 
erkrankungen IIa.  130. 

Nabelblutungen  in  Bez.  z.  Hämo- 
philie Üb.  235. 

NabelvenenentzQndung  Neugebo- 
rener I.  775. 

Nachempfiudung  IIa.  9.—, abnorme 
IIa.  10.  —  bei  Tabes  dorsal.  IIa.  211. 

Nachfieber  bei  Typhus  abdom.  1. 14. 

Nachtschweisse  bei  Lungentuberku- 
lose I.  336. 

Nackenmuskelkrämpfe  IIa.  107.— , 
Prognose  ders.  IIa.  108.  — ,  Therapie 
ders.  IIa.  109. 

Nackenmuskellähmung  bei  acuter 
aufsteigender  Spinalparalyse  IIa.  263. 

Nackenschmerzen  bei  Meningitis 
cerebro-spin.  I.  143.  144. 

Nacken  starre  bei  Hysterie  IIa.  472. 

—  bei  Kleinhimtumorep  IIa.  392.  — 
bei  MeningitU  I.  143.  Ua.  307.  313. 

—  bei  Pneumonie  I.  294.  —  bei  Si- 
uusthrombose  IIa.  320.  —  bei  Teta- 
nus IIa.  457. 

Nägel  bei  Typhus  abdom.  I.  29. 

Naphthalin  bei  Typhus  abdom.  1.35. 

Narben  bei  Kehlkopfsyphilis  I.  210. 

Narbenstricturen  im  Oesophagus  I. 
561.  —  am  Pylorus  I.  590.  —  nach 
Schwefelsäurevergiftung  IIb.  299. 

Narbige  Schwielen  bei  Gehirnsy- 
philis IIa.  398. 

Narcotica  bei  acuter  Bulp&rparalyse 
IIa.  296.  —  bei  Asthma  1. 252.  —  bei 
Bronchitis  1. 225.  —  bei  Cystitis  Üb. 
123.  —  bei  Diabetes  IIb.  262.  —  bei 
Epilepsie  IIa.  436.  —  bei  Gehimab- 


scess  IIa.  3S0.  —  bei  Gehirnsyphilis 
II  a.  402.  —  bei  habituell.  Kopfschmerz 
IIa.  45.  —  bei  Hemicranie  IIa.  136. 

—  bei  Herzklappenfehlern  I.  465.  — 
bei  Herzklopfen  I.  486.  —  bei  Hyste- 
rie IIa.  485.  —  bei  Kehlkopf  tuberku- 
löse 1. 19S.  —  bei  Keuchhusten  1. 238. 

—  bei  Krämpfen  im  Gebiet  d.  Trige- 
minusUa.  104.  —  bei  Lungenemphy- 
sem I.  265.  —  bei  Lungentuberkulose 
I.  349. 350.  —  bei  Magengeschwür  I. 
600.  —  bei  Mastodynie  IIa.  36.  — 
bei  Meningitis  I.  149.  IIa.  309.  318. 

—  bei  Nackenmuskelkrämpfen  IIa.  109. 

—  bei Nephrolithiasis  IIb.  110.  —  bei 
Neuralgien  IIa.  27.  —  bei  Neuralg. 
spermatica  IIa.  39.  —  bei  Neurasthenie 
IIa.  494.  —  bei  Neuritis  IIa.  123.  ^ 
bei  Osteomalacie  IIb.  172.  —  bei  Pneu- 
monie 1. 304.  306.  —  bei  progress.  Bul- 
bärparalyse  IIa.  288.  —  bei  Pyelitis 
IIb.  104.   —   bei  Singultus  IIa.  112. 

—  bei  Stimmritzenkrampf  I.  206.  — 
bei  Tetanus  IIa.  461.  —  bei  Trigemi- 
nusneuralgie  IIa.  31. 

Nase  bei  Asthma  I.  250.  —  bei  Diph- 
therie 1. 105.  —  bei  Masern  1. 72.  74. 
^  bei  Röthein  I.  79.  —  bei  Rotz  I. 
162.  163.  —  bei  Scharlach  L  60.  62. 

—  bei  Typhus  abdom.  I.  23. 
Nasenbad  bei  Diphtherie  I.  112. 
Nasenbluten  I.  184.  — ,  habituelles 

1. 184.  —  bei  Leukämie  IIb.  210.  ^ 
bei  Nephritis  IIb.  37.  —  bei  pemiciö- 
ser  Anämie  IIb.  199.  —  bei  Schrumpf- 
niere IIb.  6t.  63.  —  bei  Scorbutllb. 
226.  —  bei  Typhus  abd.  I.  9.  23.  -> 
bei  Typhus  recurrens  I.  54.  —  als  vi- 
carürende  Menstruation  I.  185. 
Nasendouchebei  Nasenkatarrh  1. 183. 

—  bei  Rachenkatarrh  I.  549. 
Nasenflügelathmen  b.  croup.  Pneu- 
monie I.  287. 

Nasenkatarrh,  chronischer  1. 181. 
— ,  Diagnose  dess.  1. 183.  —  bei  Fleck- 
typhus 1. 45.  — ,  Therapie  dess.  1. 183. 

Nasenrachenhöhlenkatarrh  I. 
547. 

Nationalität  in  Bez.  auf:  Hysterie 
na.  469,  Neurasthenie  Ha.  488. 
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Natr.  bicarbonicum  bei  Coma  dia- 
beticumllb.  264.  —  bei  Magenkatarrh 
I.  575. 

J^&tT.  carbonicum  bei Nephrolithiasis 
IIb.  109. 

Natronlauge  bei  Schwefels&urevergif- 
tung  IIb.  299. 

Natr.  nitrosum  bei  Asthma  I.  252. — 
bei  Hemicranle  II  a.  136.  —  bei  Herz- 
neurose I.  484.  —  bei  Myocarditis  I. 
473. 

Natr.  phosphoricum  bei  Nephroli- 
thiasis IIb.  109. 

Natr.  salicylicum  bei  Typhus  abd. 
I.  40. 

Natr.  subsulfuros  um  bei  Diphtherie 
I.  112. 

Natr.  sulphuricum  bei  Carbolvergif- 
tung  IIb.  306. 

Nebennieren,  Krankheiten  ders.  IIb. 
94. 

N61aton*scher  Katheter  I.  580.  614. 

Nephritiden,  chron.  u.  subchron. 
verlaufende  IIb.  47.  — ,  Diagnose 
ders.  II  b.  56.  — ,  Prognose  ders.  II  b. 
56.  — ,  Therapie  ders.  IIb.  57. 

Nephritis,  acute  IIb.  25.  31.  — ,  acute 
hämorrhagische  II  b.  32.  — ,  acute  in- 
fectiöse  IIb.  27.  —  bei  Angina  IIb. 
28.  —  bei  Cholera  I.  127.  128.  IIb.  27. 
— ,  chronische  IIb.  47.  — ,  chronisch 
hämorrhagische  IIb.  47.  — ,  chronisch 
parenchymatöse  II  b.  47.  —  bei  Darm- 
aifectionen  IIb.  28.  —  bei  Diabetes 
Hb.  249.  — ,  Diagnose  ders.  IIb.  41. 
56.  82.  —  bei  Diphtherie  I.  109.  IIb. 
28.  — ,  eitrige  IIb.  79.  —  bei  Endo- 
cardiüs  I.  422.  IIb.  28.  —  bei  Ge- 
lenkrheumatismus IIb.  28. 139.  —  gra- 

.  vidarum  II  b.  29.  —  bei  Herzklappen- 
fehlern I.  455.  —  b.  Lungentuberkulose 
I.  340.  IIb.  28.  —  bei  Malaria  1. 136. 
—  bei  Masern  1.75.  IIb.  27.  —  bei 
Meningitis  L  136.  IIb.  28.  —  bei  Mor- 
bus maculos.  Werlhofii  IIb.  232.  — 
bei  Peripleuritis  I.  402.  —  bei  Pneu- 
monie I.  293.  üb.  28.  —  bei  Pocken 
I.  87.  IIb.  27.  — ,  primäre  idiopathische 
acute  IIb.  29.  39.  — ,  Prognose  ders. 
IIb.  41.  56.  —  bei  Röthein  IIb.  27. 


—  bei  Scharlach  I.  64.  65.  IIb.  27.  - 
bei  Scorbut  IIb.  227.  —  bei  Septico- 
pyämie  I.  155.  — ,  septische  IIb.  2S. 

—  bei  Syphilis  IIb.  28.  —  bei  Teta- 
nus Ua.  458.  IIb.  28.  — ,  Therapie 
ders.  Hb.  42.  57.  82.  —,  toxische  Üb. 
28.  —  bei  Typhus  (abd.)  I.  29.  IIb. 
27,  (recurrens)  I.  54.  IIb.  27. 

Nephrolithiasis  IIb.  104.  — ,  Dia- 
gnose ders.  IIb.  108.  — ,  Entstehung 
ders.  IIb.  105.  — ,  Erblichkeit  ders. 
IIb.  105.  — ,  Therapie  ders.  IIb.  109. 

Nephrophthisis  IIb.  111. 

Nephrotyphus  I.  29. 

Nervenatrophie  bei  amyotrophischer 
Lateralsclerose  IIa.  226.  —  bei  Blei- 
lähmung IIa.  102.  — ,  degenerativella. 
77. 130.  —  bei  Lähmungen  IIa.  56.  — 
bei  Tabes  dorsal.  IIa.  200.  202. 

Nervendegeneration  IIa.  77. —  bei 
amyotrophischer  Lateralsclerose  IIa. 
225.  —  des  Lendenmarks  bei  Tabes 
dorsal.  IIa.  209.  —  bei  spinaler  Kin- 
derlähmung IIa.  252. 

Nervendehnung  bei  Cervlco  -  Bra- 
chialneuralgie II  a.  34.  —  bei  Facialii- 
krampf  IIa.  106.  —  bei  Ischias  IIa. 
39.  —  bei  Nackenmuskelkrampt'eu  Ua. 
109.  —  bei  Neuralgie  Ua.  2h.  —  bei 
Paralysis  agitans  IIa.  449.  —  bei  Ta- 
bes dorsalis  IIa.  223.  —  bei  Trige- 
minusneuralgie  IIa.  32. 

Nervenerregbarkeit  bei  FaciaUal&h- 
mung  IIa.  88.  —  bei  Hysterie  IIa.  4S0. 

—  bei  Neuritis  IIa.  121.  —  bei  spi- 
naler Kinderlähmung  IIa.  254.  —  bei 
Tabes  dorsalis  IIa.  209.  —  bei  TeU- 
nie  IIa.  454.  — ,  Veränderungen  der 
elektrischen  IIa.  67. 

Nervenfieber  I.  23. 

Nervenregeneration  IIa.  77. 

Nervenschmerzen  s.  Neuralgien. 

Nervina  bei  Herzklopfen  I.  4S6. 

Netzhautblutungen  bei  Leukämie 
IIb.  210.  —  bei  perniciöser  Anämie 
IIb.  195.  198.  ->  bei  Septicopyämie 
I.  154. 

Neuralgien  IIa.  19.  —  bei  Anämischen 
II  a.  20.  —  bei  Brustacrtn- Aneurysma 
L  511.  —  bei  Diabetes  meUit  Ua.  21. 


Register. 


363 


IIb.  241.  251.  —  der  Geschlechtsor- 
gane u.  der  Mastdarmgegend  IIa.  39. 
—  bei  Gicht  IIa.  21.  —  bei  Hämo- 
philie IIb.  236. —,  hereditäre  Dispo- 
gitioo  zu  den 8.  II  a.  20.  — ,  idiopathische 
IIa.  21.  — bei  Malaria  I.  139.  —  der 
Nn.  brachial.  IIa.  33,  ischiad.  IIa.  3G, 
intercostal.  IIa.  34,  lumbal.  IIa.  36, 
occipital.  IIa.  32,  trigemin.  IIa.  29.  r- 
bei  Neuromen  IIa.  125.  —  phrenica 
II  a.  33.  —  bei  progress.  Paralyse  der 
Irren  IIa.  408.  — ,  rheumatische  IIa. 

20.  ~  spermaticalla.  39.— ,  symptoma- 
tische IIa.  21.  — ,  syphilitische  IIa. 

21.  25.  — ,  Therapie  ders.  IIa.  24. 
'—  bei  Typhus  abdom.  I.  26. 

Neurasthenie  IIa.  487.—,  Diagnose 
u.  Prognose  ders.  IIa.  490.  491.  — , 
Disposition  zu  ders.  IIa.  488.  — ,  dys- 
peptische  I.  618.  — ,  Symptome  ders. 
IIa.  489.  — ,  Therapie  ders.  IIa.  491. 
— ,  Ursachen  ders.  IIa.  488.  — ,  Ver- 
lauf ders.  IIa.  490. 

Neurektomie  bei  Neuralgien  IIa.  28. 

Neuritis  IIa.  116.  —  der  Alkoholiker 
IIa.   123.  — ,  Behandlung  ders.  IIa. 

125.  — ,  ascendirende  IIa.  118.  176. 
— ,  Bindegewebsneubildung  bei  ders. 
IIa.  117.—,  chronische  IIa.  117.—, 
Diagnose  u.  Prognose  der  multiplen 
IIa.  122.  123.  — ,  eitrige  IIa.  116.— 
hypertropbica  nach  Gehirnblutung  IIa. 
366.  — ,  multiple  IIa.  119.  120.  — 
nodosa  IIa.  117.  —  in  Bez.  zu  pri- 
märer degenerativer  Nervenatrophie 
IIa.  117.  — ,  secundäre  IIa.  119.  — , 
spontane  IIa.  118.  — ,  Symptome  u. 
Verlauf  ders.  IIa.  119.  — ,  Therapie 
ders.  IIa.  123.  — ,  traumatische  IIa. 
117.  — ,  Ursachen  ders.  IIa.  117.  — 
optica  bei  acut,  allgem.  Miliartuber- 
kulose I.  358.  —  bei  Meningitis  I. 
145.  IIa.  307.  313.  —  bei  Myelitis 
IIa.  186. 

Neurome  IIa.  125.  — ,  Amputations- 
neurome  IIa.  125.  — ,  Diagnose  ders. 
IIa.  126.  — ,  Exstirpation  ders.  IIa. 

126.  — ,  falsche  IIa.  125.  — ,  hereditäre 
Disposition  zu  dens.  IIa.  125.  — ,  mul- 
tiples Auftreten  ders.  IIa.  125.  —  nach 


Nervenverletzungen  IIa.  125.  — ,  Sym- 
ptome ders.  IIa.  125.  — ,  Therapie  ders. 
IIa.  126.  — ,  wahre  IIa.  125. 

Neurosen  des  Herzens  1.483.  —  des 
Vagus  I.  484. 

Neurotomie  bei  Neuralgien  IIa.  28. 

Nickkrämpfe  IIa.  108. 

Nicotinvergiftung  IIb.  306. 

Nieren  bei  Cholera  I.  128.  — ,  Circu- 
lationsstörungen  ders.  Üb.  83.  —  bei 
Diabetes  IIb.  249.  254.  —  bei  Diph- 
therie I.  108.  109.  —  bei  Fettleibig- 
keit IIb.  289.  — ,  Granularatrophie 
ders.  IIb.  57.  — ,  granulirte  IIb.  57. 

—  bei  Gicht  IIb.  276.  — ,  grosse  rothe 
IIb.  49.  — ,  grosse  weisse  IIb.  50.  — 
bei  Hämoglobinurie  II  b.  220.  — , 
Krankheiten  ders.  IIb.  3.  —  bei  Leuk- 
ämie Hb.  207.  —  bei  Lungenemphy- 
sem I.  263.  —  bei  Lungentuberkulose 
I.  340.  — ,   Parasiten  ders.   IIb.  87. 

—  bei  pemiciöser  Anämie  IIb.  195. 

—  bei  Pneumonie  I.  293.  —  bei  Pseu- 
doleukämie  IIb.  215.  —bei  Scharlach 
I.  63.  —  bei  Septicopyämie  I.  155.  — , 
bewegliche  IIb.  91.  — ,  Brechnei- 
gung bei  ders.  IIb.  92.  — ,  Diagnose 
ders.  IIb.  93.  — ,  Entstehung  ders. 
IIb.  91.  — ,  Prognose  ders.  Hb.  93. 
— ,  Therapie  ders.  IIb.  94.  —,  Neu- 
bildungen in  dens.  IIb.  S4. —,  Dia- 
gnose ders.  IIb.  86.  — ,  Prognose  u. 
Therapie  ders.  IIb.  87. 

Nierenabsccsse  IIb.  79. 
Nierenbeckenentzündung  IIb.  99. 

— ,   Entstehung  ders.   IIb.   100.    — , 

Therapie  ders.  IIb.  103. 
Nierenbeckenerweiterung     IIb. 

113.  — ,  Diagnose  ders.  IIb.  116.  — , 

Prognose  u.  Therapie  ders.  Hb.  116. 
Nierenblutungeu    bei  Endocarditis 

I.  422. 
Nierenechinococcus  IIb.  87.   — , 

Diagnose  dess.  IIb.  8S.  — ,  Therapie 

dess.  IIb.  88. 
Nierengries  Hb.  104. 
Niereninfarkte  IIb.  84. 
Niereusclerose  IIb.  57. 
Nierensteine  IIb.  104.  — ,  Kolik  bei 

dens.  IIb.  107. 
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Niesekrampf  IIa.  112. 
Nitrobenzinvergiftang  IIb.  305. 
Nitroglycerin  bei  Asthma  I.  252.  — 

bei  Hermicranie  IIa.  136. 
Noma  I.  528.  ~  bei  Masern  I.  75.  — , 

Therapie  ders.  I.  529. 
Nonnensaasen  bei  Anämie  IIb.  184. 

—  bei  Chlorose  IIb.  187.  —  bei  per- 
niciöser  An&mie  IIb.  199. 

Nax  vomica  bei  Diphtherie  I.  114.  — 
bei  Magenerweiteruug  I.  617. 

Nystagmus  IIa.  106.  —  bei  Ataxie 
(heredit&rer)  IIa.  224.  —  bei  eitrig. 

.  Meningitis  IIa.  307.  —  bei  multipler 
Herdsclerose  IIa.  193.  —  bei  Sinus- 
thrombose IIa.  320.  —  bei  VierhQgel- 
läsionen  IIa.  344. 

Oberextremitäten,  Verdickung,  und 
Verkrümmung,  ders.  bei  Rhachitis  II  b. 
166. 

Obstipation  bei  An&mie  u.  Chlorose 
IIb.  192.  —  bei  Drucklähmungen  des 
Rückenmarks  IIa.  170.  —  bei  Gehirn- 
tumoren IIa.  389.  —  bei  Icterus  1. 718. 

—  bei  Magenkatarrh  I.  582.  —  bei 
Myelitis  IIa.  190.  —  bei  Tabes  dorsal. 
IIa.  215.  — ,  habituelle  I.  658.  — 
bei  Erkrankung  des  Nervensystems  I. 
659.  — ,  Therapie  ders.  I.  661. 

Obturationen  des  Darms  I.  663. 

Obturatoriuslähmung  IIa.  100.  — , 
Symptome  ders.  IIa.  100. 

Occipitalhirnrinde,  Herderkran- 
kungen ders.  IIa.  332.  378.  —  in  Bez. 
z.  Hemiopie  IIa.  333.  348,  Seelenblind- 
heit IIa.  333.  — ,  Sitz  der  Gesichts- 
empfindung in  ders.  IIa.  332. 

Occipitalneuralgie  IIa.  32.  —, dop- 
pelseitige IIa.  32.  — ,  Schmerzpunkte 
bei  ders.  IIa.  32. 

Oculomotoriuslähmung  IIa.  80.  — 
bei  Uirnschenkelläsionen  IIa.  344. 347. 
~,  partielle  IIa.  81.  — ,  periodische 
IIa.  S2.  —  bei  Vierhügelläsionen  IIa. 
344. 

Oedem,  acutes  angioneurotisches  IIa. 
129.  —  bei  acut,  aufsteigend.  Spinal- 
paralyse IIa.  263.  —  bei  Anämie  IIb. 
185.  —  bei  Diabetes  IIb.  250.  —  bei 


Herzklappenfehlem  I.  454.  —  bei  Leu- 
kämie IIb.  210.  —  bei  Lungentuber- 
kulose I.  342.  —  bei  Magenkrebs  I. 
605.  —  bei  Myelitis  IIa.  186.  —  bei 
Neuritis  Ua.  121.  —  bei  Scharlach 
I.  64.  —  bei  Schrumpfniere  IIb.  65. 
—  bei  Tetanie  IIa.  454.  —  bei  Tri- 
chinose 1. 174.  —  bei  Typhus  abdom. 
L  27. 

Oesophagismus  L  571. 

Oesophagitis  I.  554.   —  corrosiTa  I. 

554.  — ,  croupös-diphtheritische  1. 553. 
— ,  eitrige  I.  554.  — ,  katarrhalische  1. 
553.  — ,  Therapie  ders.  I.  555. 

Oesophagomalacie  I.  570. 

Oesophagus,  Krankheiten  desa.  I.  552. 
— ,  Erweiterungen  dess.  I.  555. 

Oesophagusdivertikel  L  556.  —, 
Complication.  ders.  I.  560.  — ,  Com- 
pressionserscheinung.  bei  dem.  I.  559. 
— ,  Pulsionsdivertikel  I.  557.  — ,  Sym- 
ptome ders.  I.  558.  — ,  Therapie  ders. 
I.  560.  — ,  Tractionsdivertikel  L  558. 
560.  — ,  Ursachen  ders.  I.  557. 

Oesophagusektasien,  diffuse  L 

555.  —  nach  Cardiastenose  I.  555.  — , 
Symptome  ders.  I.  555.  — ,  Therapie 
ders.  I.  556. 

Oesophaguskrampf  I.  570. 

Oesophaguskrebs  I.  567.  — ,  Com- 
plication. dess.  I.  568.  — ,  Metastasen 
dess.  1. 569.  —,  Symptome  dess.  L  568. 
— ,  Therapie  dess.  L  569. 

Oesophaguslähmung  I.  571. 

Oesophagasruptur  I.  570. 

Oesophagusstenose  L  561.  ~, 
Auscultation  ders.  I.  564.  — ,  Prognose 
u.  Therapie  ders.  I.  565.  — ,  Sonden- 
untersuchg.  bei  ders.  I.  564.  — ,  Sym- 
ptome ders.  1. 563.  — ,  Ursachen  ders. 
L  561. 

Ohnmacht  IIa.  321.  —  bei  Anämie 
Hb.  181.  — ,  Disposition  zu  ders.  IIa. 
322.  323.  —  bei  Epilepsie  II  a.  426.  — 
bei  Gehirnblutung  IIa.  354.  3S7.  — 
bei  Gehirntumoren  Ua.  387.  —  bei 
Leukämie  Üb.  210.  —  bei  pemici^s. 
Anämie  Hb.  198.  —,  Symptomatolog. 
ders.  Ua.  322.  — ,  Therapie  den.  Ua. 
324.  — ,  Ursachen  den.  Um.  322. 
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Ohraffectionen  bei  Anämie  IIb.  183. 
197.  198.  —  bei  Bulbärbämorrhagien 
IIa.  290.  —  bei  Compression  des  ver- 
längert MarkB  IIa.  297.  —  bei  Dlpb- 
therie  I.  108.  —  bei  Qebimanämie 
Ua.  323.  —  bei  Hysterie  IIa.  475.  — 
bei  Leukämie  IIb.  210.  —  bei  Meniöre- 
scher  Krankheit  II  a.  4 1 8.  —  bei  Menin- 
gitis cerebro-spin.  1. 145.— bei  Pocken 
I.  87.  —  bei  Rückenmarkserkrankan- 
gen  nach  plötzlicher  Luftdruckemie- 
drigung  IIa.  162.  ~  bei  Scharlach  I. 
62.  — -  bei  Scrophulose  IIb.  296.  — 
bei  Typhus  abdom.  I.  20. 

Oidium  albicans  I  525. 

Oligocythämie  IIb.  175. 

Omalgia  IIb.  158. 

Ophthalmia  neuroparalytica  bei 
Trigeminusanästhesie  IIa.  17. 

Ophthalmop  legi  a  progressiva 
Ua.  288. 

Opisthotonus  IIa.  60.  —  bei  Epi- 
lepsie IIa.  425.  —  bei  Tetanus  IIa. 
457. 

Opium  bei  Cholera  asiat.  I.  131.  —  bei 
Cholera  nostras  I.  635.  —  bei  Darm- 
katarrh I.  631.  —  bei  Darmtuberku- 
lose I.  650.  —  bei  Darmverengerung 
I.  672.  —  bei  Diabetes  üb.  262.  268. 
—  bei  Gallensteinkolik  I.  731.  —  bei 
Kinderdarm katarrh  I.  641.  —  bei  Lun- 
gentuberkulose I.  351.  ~  bei  Magen- 
geschwür I.  600. —  bei  Nephritis  IIb. 
46.  —  bei  Neuralgien  IIa.  27.  —  bei 
Peritonitis  I.  701.  —  bei  perniciöser 
Anämie  IIb.  203.  —  bei  Tetanus  IIa. 
461.  —  bei  Trigeminusneuralgie  IIa. 
32.  —  bei  TyphliUs  I.  647.  -  bei  Ty- 
phus  abdom.  I.  41. 

Opiumvergiftung  IIb.  307. 

Opticusatrophie  bei  Diabetes  IIb. 
250.  —  bei  Hydrocephalus  chron.  IIa. 
416.  —  bei  multipler  Herdsclerose  IIa. 
194.  ~  bei  progress.  Paralyse  der 
Irren  IIa.  408.  —  bei  Tabes  dorsalis 
IIa.  204.  215. 

Orchitis  bei  Typhus  abdom.  I.  30. 

Orthopädie  bei  Drucklähmungendes 
Rückenmarks  IIa.  173.  —  bei  Nacken- 
muskelkrämpfen IIa.  109.  —  bei  Rha- 


chitis  IIb.  169.  —  bei  spinal.  Kinder- 
lähmung IIa.  257. 
Ortsinn,  Prüfung  dess.  IIa.  5.  6. 
Osteomalacie  IIb.  169.  — -,  Diagnose 

ders.   Hb.   172.  — ,  Symptome  ders. 

Ob.  170.  -,  Therapie  ders.  IIb.  172. 

— ,  Untersuchungen  d.  osteomalacisch. 

Knochen  IIb.  170. 
Osteomyelitis   bei  Septicopyämie  I. 

155. 
Otitis,  eitrige,  bei  Pocken  I.  86. 
Ovarie  bei  Hysterie  IIa.  473.  476.  484. 
Ovarialneuralgie  IIa.  39. 
Oxalsäurevergiftung  IIb.  300. 
Oxyuris  vermicularis  I.  684.   — , 

Diagnose  ders.  I.  685.   — ,  Therapie 

ders.  I.  685. 
Ozaena  I.  181.—  bei  Scrophulose  IIb. 

296. 

Pachymeningitis  cervicalis  hy- 
pertrophica  IIa.  149.  — ,  Compres- 
sion  des  Rückenmarks  bei  ders.  IIa. 
150.  — ,  Diagnose  ders.  IIa.  151.  — , 
Entstehung  ders.  IIa.  150.  ~,  Thera- 
pie ders.  IIa.  151.  —  haemorrha- 
gica  IIa.  151.  299.  — ,  Entstehung 
ders.  Ua.  151.  —  interna  IIa.  152.  299. 
— ,  Symptome  ders.  IIa.  153.  — ,  The- 
rapie ders.  IIa.  152. 

Paedatrophie  L  636. 

Palissadenwurm  IIb.  89. 

Pankreasatrophiel.  780.  —  bei  Dia- 
betes IIb.  254. 

Pankreashämorrhagie  I.  780. 

Pankreaskrebs  I.  781.  — ,  Diagnose 
dess.  I.  781.  — ,  Symptome  dess.  I.  781. 
— ,  Therapie  dess.  I.  782. 

Pancreatitis,  acute  I.  780.  — ,  chro- 
nische indurative  I.  780. 

Papayotin  bei  Diphtherie  I.  112. 

Papillom  des  Kehlkopfs  I.  207. 

Paquelin'scher  Thermokauter  bei 
Noma  I.  529. 

Paraanästhesie  IIa.  13. 

Paradoxe  Contraction  IIa.  67. 

Paraldehyd  bei  Neuralgien  IIa.  28. 
—  bei  Neurasthenie  IIa.  494. 

Paralysie  ascendante  aigue  Ha. 
262. 
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ParalysisIIa.  48.  —  bei  Tabes  dorsal. 
IIa.  218.  —  agitans  IIa.  444.  — , 
Diagnose  ders.  II  a.  448.  — ,  Entstehaog 
ders.  IIa.  444.  — ,  hereditäre  Dispo- 
sition zu  ders.  IIa.  444.  — ,  Symptome 
ders.  IIa.  444.  — ,  Therapie  ders.  IIa. 
449.— ,Unterscheidg.  ders.  von  multipl. 
Herdsclerose  IIa.  448.  — ,  Verschiebg. 
des  Körperschwerpunktes  bei  ders. 
IIa.  447.  — ,  progressive,  der 
Irren  IIa.  402.  — ,  agitirte  oder  ma- 
niakalische  Form  ders.  IIa.  409.  — , 
depressive  Form  ders.  IIa.  408.  — , 
Diagnose  ders.  IIa.  412.  — ,  Entste- 
hung ders.  IIa.  403.  — ,  hereditäre 
Disposition  zu  ders.  IIa.  404.  — ,  Sym- 
ptome ders.  IIa.  404.  — ,  Therapie 
ders.  IIa.  413.  — ,  Ursachen  ders. 
na.  404. 

Paraphasie  IIa.  337. 

Paraplegie  IIa.  51.  —  bei  acut  auf- 
steigend. Spinalparalyse  IIa.  263.  — 
dolorosa  IIa.  173.  —  bei Hydrocepha- 
lus  chron.  IIa.  416.  —  bei  Myelitis 
IIa.  180.  —  bei  Tabes  dorsalis  IIa. 
209. 

Parästhesie  IIa.  3.  14.  —  bei  Druck- 
lähmungen des  Rückenmarks  IIa.  168. 
—  bei  Epilepsie  IIa.  423.  —  bei  Ge- 
hirnblutung IIa.  361.  —  des  Ge- 
schmacks IIa.  47.  —  bei  Neurasthenie 
IIa.  490.  —  bei  Poliomyelitis  subacut. 
IIa.  261.  —  bei  Rückenmarkserschüt- 
teruDg  IIa.  160.  —  bei  Rückenmarks- 
tumoren IIa.  267.—  beiRückeumarks- 
verletzungen  IIa.  158.  —  bei  Spinal- 
neurastheuie  IIa.  156.  —  bei  Tabes 
dorsal.  IIa.  210. 

Parietalthrombosen  bei  schwieli- 
ger Myocarditis  I.  468. 

Parietalwindungen  des  Gehirns, 
Herderkrankungen  ders.  IIa.  332.  — 
in  Bez.  z.  Haut-  u.  Muskelsensibilität 
IIa.  332. 

Parotitis  1. 530.  — ,  Contagiosität ders. 
I.  530.  — ,  Diagnose  ders.  I.  531.  — , 
Incubationsdauer  ders.  I.  530.  — ,  me- 
tastatische I.  532.  —  bei  Pocken  I.  86. 
— ,  primäre  I.  530.  —  bei  Scharlach 
I.  62.  — ,  secundäre  I.  532.  — ,  Thera- 


pie ders.  I.  531.  532.  —  bei  Typhus 
abdom.  I.  20. 
Passive  Bewegungen  der  Extremi- 
täten bei  Hemiplegie  nach  Gehirnblu- 
tung IIa.  368.  —  bei  Hysterie  IIa.  484. 

—  bei  spinaler  Kinderlähmung  IIa. 
255.  257. 

Patellarreflexe  IIa.  65.  —  bei  Dia- 
betes IIb.  251.  —  nach  Diphtherie  L 
HO.  —  bei  Drucklähmungen  des 
Rückenmarks  IIa.  171.  — ,  Fehlen 
ders.  bei  Tabes  dorsalis  Ua.  203.  213. 

—  bei  Myelitis  IIa.  183.  —  bei  Neu- 
ritis Ua.  124.  —  bei  progress.  Para- 
lyse der  Irren  IIa.  408.  —  bei  Psea- 
dohypertrophie  der  Muskeln  IIa.  242. 

—  bei  Tetanus  IIa.  458. 
PauUinia  sorbilis  bei  habituellem 

Kopfschmerz  IIa.  44.  —  bei  Hemi- 
cranie  IIa.  136.  —  bei  Kinderdarm- 
katarrh I.  642. 

Peitschenwurm  I.  687. 

Pelioma  typhosum  I.  28. 

Peliosis  IIb.  230.  —  rheumatica  IIb. 
231.  —  senilis  IIb.  230. 

Pelveoperitonitis  I.  692. 

Pepsin  bei  Magenkatarrh  L  586. 

Perforations-Peritonitis  I.  688.  — 
bei  Dysenterie  I.  117.  —  bei  Morbus 
maculosus  Werlhofii  IIb.  232. 

Peribronchitis  tuberculosal.  316. 

Pericardialblätter,  Verwachsung 
ders.  I.  495. 

Pericarditis  I.  488.  — ,  adhäsive  I. 
495.  — ,  chronische  I.  498.  — ,  Dia- 
gnose ders.  I.  497.  — ,  eitrige  L  489. 

—  externa  I.  489.  494.  — ,  fibrin(Vse 
L  489.  —  bei  Gelenkrheumatismus  IIb. 
134.  — ,  hämorrhagische  I.  489.  —  bei 
Herzklappenfehlern  I.  453.  —  bei  Lun- 
gentuberkulose 1.  341.  —  bei  Pneu- 
monie I.  291.  — ,  Prognose  ders.  I. 
498.  -,  serotibrinöse  I.  489.  — ,  The- 
rapie ders.  I.  498.  — ,  tuberkulöse  I. 
489.  496. 

Perichondritis  laryngea  L  192.  — , 
Diagnose  ders.  I.  194.  —  externa  I. 
193.  —  interna  1. 193.  —  bei  Pocken 
I.  86.  — ,  secundäre  I.  210.  — ,  The- 
rapie ders.  L  194. 
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Perinephritis,  eitrige  IIb.  79. 

Periostitis,  ossiücirende  bei  Gelenk- 
rheumatismus IIb.  150. 

Periostreflexe  IIa.  65.  —  bei  Gehirn- 
blutung IIa.  360. 

Periphere  Nerven,  Entzündungen 
ders.  IIa.  116.  — ,  Formen  der  Läh- 
mungen ders.  II  a.  78.  — ,  Krankheiten 
ders.  IIa.  3.  — ,  Neubildungen  ders. 
IIa.  125. 

Peripleuritis  I.  40t.  — ,  Diagnose 
ders.  I.  402.  — ,  Prognose  ders.  1. 402. 

Peripneumonie  I.  282. 

Periproctitis  I.  629. 

Peritoniti's,  abgegrenzte  I.  691.  — , 
abgesackte  1. 691.  — ,  acute  I.  688.  — , 
acute  umschriebene  I.  691.  698.  — 
adhaesiva  I.  692.  — ,  carcinomatöse  1. 
711.  —  bei  Cholelithiasis  I.  729.  — , 
chronische  I.  702.  —  deformans  I.  703. 
— ,  Diagnose  ders.  I.  700.  704.  — ,  dif- 
fuse aUgemeine  I.  690.  693.  — ,  iibri- 
nös-eitrige  I.  690.  —  bei  Gelenkrheu- 
matismus 1.690.  IIb.  136.  — ,  hämor- 
rhagische mit  Hämatombildung  I.  704. 
—  der  Kinder  I.  706.  —  bei  Lungen- 
tuberkulose 1.  339.  —  bei  Nephritis 
1. 690.  —  bei  Pleuritis  1. 689.  -,  Pro- 
gnose ders.  I.  697.  — ,  septische  1. 691. 
— ,  Therapie  ders.  1.701.707.  — ,  tu- 
berkulöse I.  702.  —  bei  Typhus  abdom. 
I.  17.  18. 

Peri-Tonsillarabscess  I.  541. 

Perityphlitis  L  642.  699. 

Perl  sucht  der  Rinder  in  Bez.  z.  Tuber- 
kulose des  Menschen  I.  308.  310. 

Peroneuslähmung  IIa.  101. 

Pertussis  L  233. 

Petechialtyphus  1.43.  45. 

P  e  y  e  r  *sche  Plaques  bei  Leukämie  IIb. 
207.  —  bei  Morbus  Addisonii  II  b.  96.  — 
bei  Typhus  abdom.  I.  15.  [229. 

PflanzeusäureubeiScorbutUb.  228. 

Pfortadereutzündung,  eitrige  I. 
774.  — ,  Diagnose  ders.  1. 777.  — ,  Neu- 
geborener I.  775.  — ,  Symptome  ders. 
L  775. 

Pfortaderthrombosel.  777.— »Sym- 
ptome ders.  I.  778. —,  Therapie  ders. 
I.  7  SO. 


Pfriemenschwanz  I.  684. 

Pharyngitis  chronica  I.  545.  — gra- 
nulosa  I.  546.  —  sicca  1.  547. 

Pharynxtuberkulose  I.  338. 

Phlebitis,  eitrige  bei  Septicopyämie  I. 
152. 

Phlegmone  bei  Pocken  I.  86. 

Phosphatsteine  bei  Nephrolithiasis 
üb.  104. 

Phosphor  bei  Anämie  IIb.  203.  — 
bei  Neuralgien  U  a.  27.  —  bei  Osteo- 
malaciellb.  172.  —  bei  Rhachitis  IIb. 
168.  —  bei  Tabes  dorsal.  IIa.  223. 

Phosphornecrose  IIb.  303. 

Phosphorvergiftung  IIb.  303.  — , 
acute  IIb.  303.  —,  chronische  IIb.  303. 

Phrenicuslähmung  IIa.  99. 

Phthisis  florida  I.  322.  —  laryngis  I. 
196.  —  pulmonum  I.  307. 

Picrotoxin  bei  Lungentuberkulose  I. 
350. 

Pigmentbildung  bei  Malaria  I.  138. 

Pigmentinduration  bei  Lungentu- 
berkulose I.  317. 

Pigmentsteine  bei  Cholelithiasis  I. 
725. 

Pikrinsäure  bei  Trichinose  I.  175. 

Pilocarpin  bei  Diphtherie  I.  113.  — 
bei  Nephritis  IIb.  44. 

Piper  in  bei  Leukämie  (lienaler)  IIb. 
213. 

Pityriasis  versicolor  bei  Lungen- 
tuberkulose I.  342. 

Plätschergeräusch  bei  Magendila- 
talion  I.  612. 

Plattenepithelkrebs  des  Oesopha- 
gus I.  568. 

Plethora  IIa.  323. 

Pleura  bei  Leukämie  IIb.  207.  —  bei 
Lungenkrebs  I.  376.  —  bei  Lungen- 
tuberkulose I.  324.  337.  —  bei  Pneu- 
mothorax I.  404. 

Pleura-Neubildungen  I.  410. 

Pleura-Schrumpfungy  narbige  bei 
Pleuritis  I.  383.  392. 

Pleura fistel  nach  Empyem  I.  397. 

Pleuritis  L  379.  -,  adhäsive  L  383. 
—  in  Bez.  zur  Lungentuberkulose  1. 
321.  337.  — ,  Diagnose  ders.  L  395. 
— ,  eitrige  I.  395,  (bei  Lungenbrand) 
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I.  362.  ~,  exsudative  I.  393.  — ,  fibri- 
nöse I.  381.  387.  393.  —  bei  Gelenk- 
rheumatismatllb.  136. — ,  h&morrha- 
giscbe  I.  395.  —  bei  Pneumonie  I. 

^  290.  —  bei  Pocken  I.  86.  — ,  prim&re 
I.  379.  — ,  Prognose  ders.  I.  397. 
— ,  secundäre  I.  380.  —  bei  Septi- 
copyämie  I.  156.  —  sicca  I.  381.  387. 
— ,  Therapie  ders.  I.  397.  — ,  tuber- 
kulöse I.  380.  393.  —  bei  Typhus  ab- 
dom.  I.  21. 

Pleuritis  che  Exsudate  I.  380.  381. 
388.  —  Reib^geräusche  I.  337.  — 
Schwarte  I.  383.  —  Verknöcherung 
I.  384. 

Pleuropericarditis  I.  494. 

Pleuropneumonie  I.  278.  282. 

Plexuslähmung  des  Plexus  brachia- 
Us  Ua.  97. 

Plexus  lumbalis-Neuralgie  IIa. 
36. 

Plumbum  aceticum  bei  Bronchitis 
foetida  I.  230.  —  bei  Brustaorten- 
Aneurysma  I.  514.  —  bei  Dysenterie 
I.  119.  —  bei  Hämophilie  IIb.  237. 
—  bei  Herzklappenfehlern  I.  465.  — 
bei  Lungenödem  I.  272.  —  bei  Lun- 
gentuberkulose I.  350. 

Pneumatische  Therapie  bei  Bron- 
chitis I.  224.  —  bei  Lungenemphysem 
I.  266.  —  bei  Lungentuberkulose  I. 
349. 

Pneumatometer  I.  262. 

Pneumonie,  alba  bei  Lungensyphil. 
Neugeboren.  I.  379.  —  alter  Leute  I. 
297.  — ,  asthenische  I.  299.  — ,  biliöse 
I.  292.  — ,  centrale  I.  298.  —  bei 
Cholera  I.  126.  — ,  chronische  inter- 
stitielle I.  241.  — ,  Complicationen  der 
croupösen  I.  284.  294.  — ,  croupöse 
I.  278.  — ,  Diagnose  der  croupös.  I. 
302.  — bei  Diphtherie  L  107.  —»Dis- 
position zu  der  croupös.  I.  280.  — , 
endemisches  Auftreten  der  croupös. 
I.  280.  — ,  erratische  L  290.  —,  ery- 
sipelatöse  I.  290.  ~,  fibrinöse  I.  278. 
— ,  gekreuzte  I.  283.  —  bei  Gelenk- 
rheumatismus IIb.  139.  — ,  generali- 
sirte  lobuläre  I.  274.  — ,  genuine  I. 
279.—,  hypostatische  I.  21.  -,infec- 


tiöse  Natur  der  croupös.  I.  279.  — , 
intermittireude  I.  295.  — ,  käsige  I. 
276.  317.  — ,  katarrhalische  I.  272.  — 

—  bei  Keuchhusten  I.  236.  —  der 
Kinder  L  297.  — ,  lobuläre  I.  272. 
317,  (bei  Erysipel)  I.  99,  (bei  Fleck- 
typhus) I.  46.  — ,  Lösung  derselben 
L  289.  —  bei  Masern  l.  75.  —  mi- 
grans I.  290.  —  bei  Nephritis  IIb. 
37.  — ,  pathologischer  Befund  (der 
croupös.)  I.  281,  (der  katarrh.)  I.  274. 

—  bei  Pocken  I.  86.  — ,  primäre  I. 
279.  — ,  Prognose  der  croupös.  I.  302. 

—  bei  Rhachitis  Üb.  167.  —  bei  Schar- 
lach I.  66.  —  bei  Scorbut  IIb.  227. 
— ,  secundäre  I.  279.  — ,  Symptome 
(der  croupös.)  I.  284,  (der  katarrha- 
lisch.) 1. 274.  —  bei  Tetanus  IIa.  458. 
— ,  Therapie  (der  croupös.)  L  303, 
(der  katarrhal.)  I.  277.  — ,  traumati- 
sche L  280.  — ,  typhöse  I.  22.  299. 
— ,  Verlaufsanomalien  ders.  I.  297. 
— ,  verzögerte  Resolution  der  crou- 
pösen I.  300. 

Pneumonokoniosen  I.  367. 

Pneumopericardium  I.  501. 

Pneumothorax  I.  403.  — ,  abgesack- 
ter I.  404.  — ,  circumscripter  I.  404. 
— ,  Diagnose  dess.  I.  408.  — ,  ge- 
schlossener I.  406.  —  bei  Lungen- 
brand I.  362.  —  bei  Lungentuberku- 
lose L  338.  — ,  offener  1.  406.  — , 
Therapie  dess.  I.  408.  — ,  totaler  I 
404.  —  bei  Typhus  abdom.  I.  21. 

Pneumotyphus  L  22.  299. 

Pocken  I.  79.  — ,  Contagiosität  ders. 
I.  80.  — ,  Diagnose  ders.  I.  88.  — , 
hämorrhagische  1. 87.  — ,  Incubations- 
dauer  ders.  I.  81.  — ,  Mortalität  bei 
dens.  I.  89.  — ,  Prognose  ders.  I.  89. 
— ,  Therapie  ders.  I.  89. 

Pockengift  L  79. 

Pockennabel  I.  82. 

Pockennarben  I.  83. 

Podagra  IIb.  269.  271. 

Points  douloureux  bei  Neuralgien 
IIa.  22. 

Poliomyelitis  acuta  (Erwachsener) 
IIa.  258.  — ,  Diagnose  ders.  IIa.  259. 

—  in  Bez.  e.  Neuritis  IIa.  258.  260. 
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— ,  Symptome  ders.  IIa.  258.  — ,  The- 
rapie ders.  IIa.  260.  —  subacuta 
u.  chronica  IIa.  260.  — ,  Therapie 
ders.  IIa.  261. 

Polyästhesie  IIa.  6.  —  bei  Tabes 
dorsal.  IIa.  212. 

Polyarthritis  chronica  IIb.  147.  — 
rheumatica  IIb.  129. 

Polydipsie  bei  Diabetes  IIb.  247. 265. 
266.  —  bei  Hysterie  IIa.  479. 

Polypen  im  Oesophagus  I.  561. 

Polysarcia  adiposa  IIb.  282. 

Polyurie  bei  An&mie  IIb.  185.  —  bei 
Diabetes  insipidus  IIb.  264.  265.  267. 
268. 269.  —  bei  Diabetes  mellitus  IIb. 
241.  247.  —  bei  Epilepsie  IIa.  426. 

—  bei  Hysterie  IIa.  478.  —  bei  Me- 
ningitis cerebro-spin.  L  146.  —  bei 
Schrumpfniere  IIb.  62. 

Ponsh&morrhagien  Ua.  291. 

Porencephalie  Ua.  383.  [427. 

Postepileptisches    Irresein   ua. 

Pott*scher  Buckel  der  Wirbelsäule 
Ha.  164.  165.  172. 

Pries8nitz*8che  Umschläge  bei  An- 
gina I.  544.  —  bei  Bronchitis  I.  218. 
225.  —  bei  Gelenkrheumatismus  IIb. 
145.  —  bei  Kehlkopfkatarrh  I.  189. 

—  bei  Magengeschwür  I.  598.  —  bei 
Peritonitis  I.  707.  —  bei  Pneumonie 
I.  304. 

Processe,  embolische,  in  d.  Lun- 
gen I.  369.  -,  Diagnose  ders.  1.373. 
— ,  Entstehung  ders.  I.  370.  — ,  Sym- 
ptome ders.  I.  372.  — ,  Therapie  ders. 
I.  374.  — ,  puerperale  in  Bez.  zu 
Septicopyämie  I.  152. 

Processus  vermiformis  bei  Peri- 
typhlitis I.  643. 

Proctitis  I.  629. 

Proglottiden  des  Bandwurms  1.673. 

Prophylaktische  Impfung  der  Lys- 
sa I.  160.  —  des  Milzbrandes  L  169. 

Propulsion  bei  Paralysis  agitans  IIa. 
446. 

Prosopalgie  Ua.  29. 

Prostata  bei  Urogenitaltuberkulose 
IIb.  111. 

Pseudocroup  I.  188.  —  bei  Masern 
L  74. 

Strümpell,  Sp«e.  Path.  o.  Thenpie.  IL  Band, 


Pseudohypertrophie  der  Muskeln 
IIa.  239.  — ,  Beginn  ders.  IIa.  240. 
— ,  Symptome  ders.  IIa.  241.  — ,  Vo- 
lumzunahme einzelner  Muskeln  bei 
ders.  IIa.  241. 

Pseudokrisen  bei  croupöser  Pneu- 
monie I.  295.  -~  bei  Typhus  recurr. 
L  50. 

Pseudoleukämie  IIb.  212.  213.  — 
in  Bez.  z.  Anämie  IIb.  215,  Infections- 
geschwOlsten  IIb.  214.  — ,  Behandlung 
ders.  Üb.  216.  — ,  Blutuntersuchung 
bei  ders.  IIb.  215.  — ,  Diagnose  ders. 
IIb.  216.  — ,  lienale  IIb.  214.  — , 
lienal-lymphatische  IIb.  216.  ~,  lym- 
phatische IIb.  214.  ~,  Symptome  ders. 
IIb.  215. 

Pseudoparalyse,  spastische  IIa. 247. 

Pseudorecidive  bei  Scharlach  1.68. 

Pseudosclerose  IIa.  196. 

Pseudotabes  der  Alkoholiker  Ha. 
123. 

Psoriasis  linguae  I.  527. 

Psychisch-epileptische  Aequi- 
yalente  IIa.  427. 

Psychische  Störungen  bei  acuter 
allgem.  Miliartuberkulose  I.  357.  — 
bei  Anämie  Üb.  181. 198.  —  belAthe- 
tosis  Ua.  452.  —  bei  Bulbärhämor- 
rhagien  IIa.  290.  —  bei  Cholera  (asia- 
tica)  I.  125,  (nostras)  I.  634.  —  bei 
Chorea  IIa.  438.  441.  ~  bei  Coma 
diabeticum  Üb.  251.  —  bei  Durhäma- 
tom  IIa.  301.  —  bei  Epilepsie  IIa. 
420.  424.  426.  427.  430.  433.  —  bei 
Flecktyphus  I.  45.  —  bei  Gehirnab- 
scess  IIa.  377.  —  bei  Gehimanämie 
IIa.  322.  —  bei  Gehirnblutung  IIa. 
353.  354.  357.  366.  —  bei  Gehim- 
embolie  Ua.  373.  —  bei  Gehimhyper- 
ämie  IIa.  323.  —  bei  Gehirusyphilis 
Ha.  399.  400.  —  bei  Gehirntumoren 
IIa.  387.  —  bei  Gelenkrheumatismus 
IIb.  139.  —  bei  habituell.  Obstipation 
L  659.  —  bei  Hautanästhesie  IIa.  15. 
—  bei  Herzklappenfehlern  I.  457.  — 
bei  Hydrocephalus  chron.  Ha.  416.  — 
bei  Hysterie  IIa.  470.  472.  —  bei 
Icterus  I.  717.  —  bei  Jodoformver- 
giftung II  b.  304.  —  bei  Krämpfen  II  a. 
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60.  —  bei  Kinderlähmung  (cerebral ) 
IIa.  381.  382,  (spinal.)  IIa.  253.  — 
bei  Lungentuberkulose  I.  337.  —  bei 
Magenkatarrh  I.  5S2.  —  bei  Menin- 
gitis (cerebro-spinal.)  I.  144,  (eitrig.) 
IIa.  307.  312.  —  bei  multipl.  Herd- 
sclerose  IIa.  194.  196.  —  bei  Neur- 
algien IIa.  23.  —  bei  Neurasthenie 
IIa.  489.  —  bei  Ohnmacbtsanf&llen 
IIa.  322.  —  bei  Peritonitis  I.  697.  — 
bei  Poliomyelitis  Erwachs.  IIa.  258.  — 
bei  progress.  Paralyse  der  Irren  IIa. 
405.  409.  —  bei  Pseudohypertrophie 
der  Muskeln  IIa.  242.  —  bei  Pyle- 
phlebitis  I.  776.  —  bei  Rückenmarks- 
erschütteruog  IIa.  160.  — bei  Schreibe- 
krampf IIa.  114.  —  bei  Sinusthrom- 
bose IIa.  320.  —  bei  Typhus  abdom. 
I.  23.  25.  —  bei  Ur&mie  IIb.  19. 

Ptosis  bei  Oculomotoriuslähmung  II  a. 
80.  [444. 

PulmonalklappeninsufficieuE    I. 

Pulmonalstenose  I.  445. 

Pulsation,  epigastrische  bei  Herz- 
klappenfehlern I.  431.—-  bei  Lungen- 
emphysem I.  261. 

Pulsdicrotie  bei  Typhus  abdom.  1.27. 

Pulsionsdivertikel  des  Oesophagus 
I.  557. 

Pul 8 US  bigeminus  1. 451.  —  celer  I.  438. 

—  inaequalis  I.  451.  —  irregularis  I. 
451.  —  paradoxus  I.  244.  491.  494.  — 
tardus  I.  505. 

Pumpernickel  bei  habitueller  Obsti- 
pation I.  661. 

Punction  bei  Ascites  I.  710.  —  bei 
Echinococcus  der  Leber  I.  768.  — 
bei  Herzklappenfehlern  1.  461.  —  bei 
Hydrocephalus  chronic.  IIa.  417.  —  bei 
Hydronephrose  IIb.  115.  —  beiLeber- 
drrhose  I.  746.  —  bei  Nephritis  II  b. 
46.  —  bei  Pericarditis  I.  499.  —  bei 
Pleuritis  I.  398.  —  bei  Pneumonie  I. 
291.  —  bei  Pneumothorax  I.  40S. 

Pupillen  bei  Durhämatom  IIa.  301. 
302.  —  bei  Epilepsie  Ua.  425.  433. 

—  bei  Meningitis  Ua.  313.  316.  —  bei 
pemiciöser  Anämie  Hb.  198.  —  bei 
progress.  Paralyse  der  Irren  IIa.  408. 

—  bei  Tetanus  Ua.  457. 


Pupillenstarre  bei  Eclampsia  infan- 
tum IIa.  437.  —  bei  Epilepsie  IIa. 
425.  433.  —  bei  progress.  Paralyse 
der  Irren  U  a.  408.  —  bei  Tabes  dor- 
salis  IIa.  203.  214.  ^  bei  VierhOgel- 
läsionen  IIa.  344. 

Purpura  IIb.  230.  —  haemorrhagica 
IIb.  231.  —  rheumatica  IIb.  23t.  — 
Simplex  IIb. 231.  — urticans  Üb. 231. 

—  variolosa  I.  88. 

Pusteln,  maligne  I.  165.  —  bei  Pocken 
I.  82.  —  bei  Rotz  L  163. 

Pustula  maligna  I.  165.  167. 

PyämischeErscheinungen  beiPy- 
lephlebitis  suppurat.  I.  775.  —  bei 
Scharlach  I.  66.  —  bei  Sinusthrom- 
bose IIa.  320. 

Pyelitis  II b.  99.  — calculosa  IIb.  104. 

—  bei  Myelitis  üa.  184.  —  bei  Tabes 
dorsal.  Ua.  215. 

Pyelocystitis  IIb.  99. 
Pyelo-Nephritis  IIb.  79.  100.  —  bei 

Diabetes  Üb.  249. 
Pylephlebitis  adhaesiva  chronica  I. 

777.  —  suppurativa  I.  774. 
Pylethrombosis  I.  777. 
Pyonephrose  IIb.  100. 
Pyo-Pneumothorax  I.  403. 
Pyridin  bei  Asthma  L  252. 

Quebracho  bei  Asthma  I.  253. 
Quecksilber  bei  Darmverschliessung 

I.  672. 
Quecksilbervergiftung  IIb.  302. 
Querschnittsmyelitis  IIa.  174. 
Quincke'scher  Capillarpuls  1.439. 

fiabies  I.  157. 

Raceneinflüsse  auf  Diabetes  melli- 
tus Hb.  240.  —  auf  H&mophilie  IIb. 
233.  ^  auf  Hysterie  Ua.  469. 

Räch  en  bei  Masern  I.  74.  —  bei  Pocken 
I.  86.  —  bei  Röthein  L  79.  —  bei 
Scharlach  I.  59.  61.  —  bei  Typhui 
abdom.  I.  19. 

Racheubräune  I.  101. 

Rachenkatarrh,  chronischer  I.  545. 
— ,  hypertrophischer  I.  548.  — ,  Pro- 
gnose dess.  I.  548.  — ,  Therapie  den. 
L  549. 
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Radialisl&bmung  IIa.  93.  —  bei 
BleiläbmuDg  IIa.  102.  — ,  chron.  Ver- 
dickung. derSebnen  auf  d.  Handrücken 
bei  ders.  IIa.  95.  — ,  Functionsstörun- 
gen  bei  ders.  IIa.  94.  — ,  rbeumatiscbe 
IIa.  94.  — ,  traumatiscbe  IIa.  94. 

Railway  spine  IIa.  159. 

Kasselgeräusche  bei  Broncbitis  I. 
214.  216.  —  bei  Lungentuberkulose  I. 
330.  331.  332. 

Recidive  der  Bleü&bmung  IIa.  103.  — 
der  Cbolera  1.  126.  —  des  Erysipels 
I.  99.  —  des  Flecktypbus  1.  46.  —  des 
Geleukrbeumatismus  IIb.  144.  —  der 
Ischias  IIa.  37.  —  der  Malaria  I.  141. 

—  der  Meningitis  cerebro-spin.  epid. 
I.  147.  —  des  Scharlach  I.  68.  —  der 
Typhlitis  1.  644.  —  des  Typhus  abdom. 
I.  14.  32. 

Rectum,  Syphilis  dess.  I.  651.  — , 
Symptome  ders.  I.  652.  — ,  Therapie 
ders.  I.  652. 

Recurrenslähmung  I.  201. 

Reflezcentra,  yasomotorische IIa. 

128. 

Reflexe  IIa.  62.  ~  bei  acut,  aufstei- 
gend. Spinalparalyse  IIa.  263.  —  bei 

.  Chorea  IIa.  440.  —  bei  Druckl&hmun- 
gen  des  Rückenmarks  IIa.  169.  —  bei 
Facialisläbmung  Ha.  86.  —  nach  Ge- 
hirnblutung 11  a.  355.  360.  —  bei  Halb- 
seitenläsion  des  Rückenmarks  IIa.  277. 

—  bei  Ischias  IIa.  37.  —  bei  Lähmun- 
gen IIa.  57.  —  bei  Meningitis  (cere- 
bro-spinal.)  I.  146,  (tuberculos.)  IIa. 
314.  _  bei  Myelitis  IIa.  181.  182.  - 
bei  Neuralgien  U  a.  23.  —  bei  Neuritis 
IIa.  121.  —  bei  progressiver  üulbär- 
parulyse  II  a.  282.  —  bei  progressiver 
Muskelatrophie  IIa.  237.  — ,  Prüfung 
und  Verhalten  ders.  IIa.  62.  —  bei 
Rückenmarkserschütterungen  IIa.  160. 

—  bei  Rückenmarksverletzungen  IIa. 
158.  —  bei  Spinalapoplezie  IIa.  154. 

—  bei  Tabes  dorsal.  IIa.  213.  —  bei 
Tetanus  IIa.  458.  —  bei  Trigeminus- 
ueuralgie  IIa.  29. 

Reflexepilepsie  IIa.  422. 
ReflexkrampffSaltatoris eher  IIa. 
110. 


Reflexlähmungen  IIa.  118. 

Reflexneuralgien  IIa.  21. 

Rebmebäder,  künstliche,  bei  Mye- 
litis Ua.  189. 

Reibegeräusche  bei  Lungentuber- 
kulose I.  337.  —  bei  Pericarditis  I.  492. 
-  bei  Peritonitis  I.  696. 

Reizerscheinungen,  motorische, 
IIa.  57.  —  bei  Faciallslähmung  IIa. 
88.  — ,  8  e  n  s  i  b  1  e ,  im  Allgemeinen  II  a. 
3.  —  bei  Neuritis  IIa.  121.  —  bei 
Myelitis  IIa.  181.  —  bei  Tabes  dor- 
salis  IIa.  203.  210. 

Relapsing  fever  I.  48. 

Renale  Krisen  bei  Tabes  dorsal.  IIa. 
216. 

Ren  mobilis  IIb.  91. 

Resorptionsstörungen  bei  chron. 
Magenkatarrh  I.  578. 

Respiration  bei  acut,  aufsteigend. 
Spinalparalyse  II  a.  263.  ~  bei  amyo- 
troph.  Lateralsclerose  IIa.  229.  —  bei 
Anämie  IIb.  1S3.  198.  —  bei  Asthma 
1. 246.  —  bei  der  Bascdow'schen  Krank- 
heit IIa.  142.  —  bei  Bronchitis  I.  216. 
220.  —  bei  Bulbärhämorrhagien  IIa. 
292.  —  bei  Cholera  I.  125.  —  bei 
Coma  diabeticum  IIb.  251.  —  bei  £m- 
bolie  u.  Thrombose  der  Basilararterie 
IIa.  294.  —  bei  Epilepsie  IIa.  425.  — 
bei  Fettleibigkeit  II  b.  287.  —  bei  Ge- 
hirnblutung IIa.  354.  356.  360.  —  bei 
Hepatitis  1.  735.  —  bei  Hysterie  Ha. 
472.  —  bei  Lebercirrhose  I.  742.  — 
bei  Lungenatelektase  I.  268.  —  bei 
Lungenempbysem  I.  259.  —  bei  Lun- 
genkrebs I.  376.  —  bei  Lungenödem 
I.  271.  —  bei  Meningitis  tubercul.  IIa. 
315.  317.  —  bei  Miliartuberkulose  I. 
356.  —  bei  Nephritis  Hb.  36.  —  bei 
Osteomalacie  Hb.  172.  —  bei  Pneu- 
monie I.  275.  284.  287.  —  bei  Polio- 

.  myelitis  chron .  II  a.  261 .  —  bei  progreas. 
Bulbärparalyse  IIa.  282.  —  bei  pro- 
gressiver Muskclatrophieüa.  235. 237. 
238.  —  bei  Pseudoleucaemia  lymphat. 
Hb.  215.  —  bei  Scorbut  Hb.  224.  — 
bei  Tabes  dorsal.  Ua.  216.  —  bei  Te- 
tanus IIa.  458.  —  bei  Trichinose  I. 
173.  —  bei  Urämie  Hb.  21. 
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Respirationskr&mpfe  IIa.  111.  — , 
complicirte  IIa.  112. 

Retina  bei  Diabetes  IIb.  250.  —  bd 
Leukämie  IIb.  207.  209.  —  bei  Ne- 
phritis chronic.  IIb.  54.  —  bei  Nieren- 
schrumpfung IIb.  67. 

Retronasalkatarrh,  chronischer  I. 
547. 

Retropharyngealabscess  I.  550. 

Retropulsion  bei  Paralysis  agitans 
IIa.  447. 

Retro-Tonsillarabscess  I.  541. 

Bevaccination  I.  91. 

Rhabdomyom  IIb.  85. 

Rhachitis  IIb.  160.  — ,  acutenb.  167. 
— ,  chronische  IIb.  167.  — ,  Diagnose 
und  Prognose  ders.  IIb.  167.— , Ent- 
stehung ders.  IIb.  161.  ~,  fötale  üb. 
162.  —  in  Bez.  zum  Glottiskrampf  I. 
204,  Malaria  IIb.  164.  — ,  Enochen- 
ontersuchung  (ehem.)  bei  ders.  IIb. 
163.167.—,  Symptome  ders.  IIb.  164. 

—  tarda  IIb.  162.  — ,  Therapie  ders. 
nb.  168. 

Rheumatismus  articulorum 
acutus  IIb.  129.  —  scarlatinosus 
I.  66. 

Bhinitis  I.  179.  — ,  chronische  I.  181. 

—  bei  Scrophulose  IIb.  296. 
Bhizoma  filicis  bei   Bandwurm  I. 

681. 
Bhonchus  sibilans  I.  214.  —  sonorus 

I.  214. 
Bindenepilepsie  IIa.  331. 
Bippcnfellentzündung  I.  379. 
Boborantien  bei  Scorbut  IIb.  229. 
Böthein  I.  78.  — ,  Incubationsdauer 

ders.  I.  78.  —  in  Bez.  zu  Masern  I. 

78.  — ,  Prognose  ders.  I.  79. 
Bomberg'sches  Symptom  bei  Tabes 

dorsalis  IIa.  204.  205. 
Böse  I.  04. 

Bo  senk  ranz,  rhachitischer  IIb.  165. 
Bosenthal  •  Leube*8che    Fleisch- 

solution  I.  599. 
Bosenthal'sche  Kusso-Tabletten 

bei  Bandwurm  I.  680. 
Boseolen  bei  Flecktyphus  I.  45.  — 

bei  Typhus  abdom.  I.  10.  28. 
Bothlauf  I.  94. 


Botz  I.  162.  — ,  Diagnose  deas  L  164. 
— ,  Incubationsdauer  dess.  I.  163.  — > 
Therapie  dess.  I.  164. 

Bubeolae  L  78. 

Bückenmark,  Blutungen  dess.  IIa. 
153.  — ,  Circulationsstömngen  dess. 
IIa.  153.  — ,  diffuse  Erkrankungen 
dess.  IIa.  174.  —,  Erschatterung  dess. 
IIa.  155.  — ,  functioneile  Störungen 
dess.  IIa.  155.  —  bei  Gicht  IIb.  275. 
— ,  Höhlen-  u.  Spaltbildungen  in  dems. 
Ha.  268.  — ,  Krankheiten  dess.  IIa. 
145.  —  bei  Meningitis  I.  143. 144.  — , 
Neubildungen  dess.  IIa.  175.  266.  — , 
Schwindsucht  dess.  IIa.  197.  —,  syste- 
matische Erkrankungen  dess.  IIa.  174. 
— ,  traumatische  L&sionen  dess.  IIa. 
157. 

Bückenmarksanämie  IIa.  153. 

Bückenmarkscompression  IIa. 
163.  — ,  Entstehung  ders.  IIa.  165. 
— ,  Ort  ders.  IIa.  173.  —  bei  Spina 
bifida  Ua.  270. 

Büc  k  enmarksdegeneration 
bei  amyotrophischer  Lateralsderose 
Ha.  225.  —  bei  multipler  Sclerose  des 
Gehirns  u.  Bückenmarks  IIa.  192.  — 
bei  Bückenmarkscompression  IIa.  167. 
—  bei  Tumoren  des  Bückenmarks  u. 
s.  Häute  IIa.  266.  — ,  typische  der 
Hinterstränge  IIa.  197.  — ,  secun- 
däre  IIa.  271.  —  nach Gehirnblutong 
IIa.  352.  361.  364.  —  nach  Gehim- 
läsionen  IIa.  271.  352.  —  bei  progress. 
Paralyse  der  Irren  Ha.  411.  —  bei 
Querschnittsaffectionen  des  Bücken- 
marks IIa.  273. 

Bückenmarkserkrankungen  nach 
plötzlicher  Luftdruckernie- 
drigung Ua.  162.  — ,  Symptome 
ders.  IIa.  162. 

Bückenmarkserschütterung 
Ha.  159.  — ,  Entstehung  ders.  nach 
Eisenbahnunföllen  IIa.  159.  ~ ,  Mit- 
betheiligung  des  Gehirns  an  ders.  IIa. 
159.  — ,  Symptome  ders.  IIa.  159.  — , 
Therapie  ders.  IIa.  162. 

Bückenmarkserweichnng  IIa.  179. 

Bückenmarkshäute,  acute  Entzün- 
dungen ders.  IIa.  145.  — ,  Blntnngen 
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ders.  IIa.  161.  — ,  Neubildungen  ders. 
na.  266. 

Rückenmarkshyperämie  IIa.  153. 

Rückenmarkssclerose,  multiple 
IIa.  191. 

Rückenmarkstumoren  IIa. 266. 270. 
— ,  Differentialdiagnose  ders.  von  trans- 
versal. Myelitis  IIa.  267.  — ,  Formen 
ders.  IIa.  266.  — ,  Entstehung  ders. 
IIa.  267.  —  in  Bez.  z.  Halbseiten- 
läsion  des  Rückenmarks  IIa.  267. — , 
Prognose  u.  Therapie  ders.  IIa.  268. 

Rückenmarksverletzungenlla. 
157.  — ,  Complicatlon  mit  secundärer 
traumat.  Entzündung  IIa.  158.  ~, 
Symptome  ders.  IIa.  158.  — ,  Thera- 
pie ders.  IIa.  159. 

Rückenmuskellähmungen  lla.92. 

—  bei  der  Pseudohypertrophie  der 
Kinder  IIa.  93. 

Rückenschmerzen  bei  Meningitis  I. 
144. 

Rückenstarre  bei  tuberkulöser  Me- 
ningitis na.  313.  —  bei  Sinusthrom- 
bose IIa.  320.  — ,  (tonische)  bei  Te- 
tanus IIa.  457. 

Rückfallstyphus  I.  48. 

Ruhr  I.  114. 

Rumpfmuskellähmung  bei  acuter 
aufsteigender  Spinalparalyse  IIa.  263. 

—  bei  Diphtherie  1. 109.  —  (halbsei- 
tige) bei  Gehirnblutung  IIa.  360. 

Rumpfmuskelstarre  bei  Tetanus 
Ua.  457. 


Salaamkrämpfe  IIa.  108.1 

Salbeithee  bei  Lungentuberkulose  I. 
350. 

Salben  bei  Neuralgien  IIa.  25.  27. 

Salicyl-Delirien  IIb.  144. 

Salicyl-Dyspnoe  IIb.  144. 

Salicylpuder  bei  Lungentuberkulose 
I.  350. 

Salicylsäure  bei  Cystitis  IIb.  122.  — 
bei  (Gelenkrheumatismus  IIb.  142. 146. 
154.  —  bei  Gicht  Üb.  281.—  bei  Ma- 
genkatarrh I.  586.  —  bei  Meningitis 
1.150.  —  bei  Morbus  maculos.  Werl- 
hotii  IIb.  232.  —  bei  Muskelrheuma- 


tismus IIb.  159.  —  bei  Neuritis  IIa. 
123.  ~  bei  Tabes  dorsal.  IIa.  223.  — 
bei  TeUnus  IIa.  461.  —  bei  Trichi- 
nose 1. 175.  —  bei  trophisch.  Nerven- 
erkrankungen IIa.  131. 
Salicylsaures  Natron  bei  Diabetes 
nb.  263.  268.  —  bei  Gicht  IIb.  281. 

—  bei  habituellem  Kopfschmerz  IIa. 
45.  —  bei  Hemicranie  IIa.  136.  —  bei 
Neuralgien  IIa.  27.  —  bei  Typhus  1. 39. 

Salivation  bei  Lyssa  I.  159.  —  bei 
Stomacace  I.  .523.  —  bei  Stomatitis 
I.  520. 

Salpeterpapier  bei  Asthma  I.  252. 

Salpetersäure  bei  Diabetes  insipid. 
nb.  268.  -  bei  Nephritis  Hb.  42. 

Salpetersäurevergiftung  IIb.  300. 

Salpetrigsaure  Dämpfe,  Vergiftung 
durch  dies.  Üb.  300. 

Salzbäder  bei  Gicht  IIb.  280.  —  bei 
pemiciöser  Anämie  nb.  203.  —  bei 
Scrophulose  nb.  298. 

Salzsäure  bei  Anämie  und  Chlorose 
nb.  192.203.  —  bei  Herzklappenfeh- 
lem 1. 465.  —  bei  Kinderdarmkatarrh 
I.  641.  —  bei  Lungentuberkulose  I. 
351.  —  bei  Magenkatarrh  I.  575.  586» 

—  bei  Magenkrebs  I.  608. 
Salzsäurevergiftung  nb.  300. 
Sandbäder   bei  Gelenkrheumatismua 

nb.  155. 
Santonin  bei  Spulwürmern  I.  683. 685. 
Sarcina  ventriculi  L  580.  603. 
Sarkom,  alveoläres  der  Lunge  I.  376. 

—  der  Nieren  IIb.  85. 
Sattelnase  nach  Ozaena  L  183. 
Säuferleber  L  771. 
Säuferpneumonie  I.  297. 
Scarification  bei  Glossitis  L527. — 

der  Haut  bei  Hydrops  I.  464. 

Scarlatina  s.  Scharlach. 

Schachtel  ton  bei  Asthma  I.  246.  — 
bei  Lungenemphysem  I.  261. 

Schallwechsel,  percussorischer 
über  Lungencavemen  I.  332. 

Scharbock  IIb.  222. 

Scharlach  1. 55.  —,  epidemisches  Auf- 
treten dess.  I.  57.  — ,  Contagiosität 
dess.  1. 55.  —,  Diagnose  dess.  1. 68.  — » 
Disposition  zu  dems.  I.  56.  ~,  hämor- 
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rhagischer  1. 63. 67.  •— ,  Impfung  dess. 
I.  56.  — ,  IncnbatioDsstadium  dess.  I. 
57.  — ,  miliarer  I.  63.  — ,  papulöser 
1. 63.  — ,  Prognose  dess.  1. 68.  — ,  ru- 
dimentäre Formen  dess.  1. 67.  — ,  Te- 
nacität  des  Gontagiums  dess.  I.  56.  — , 
Therapie  dess.  1. 68.  — ,  typhöse  Form 
dess.  1. 67.  —  variegata  I.  63.  ~  der 
Wöchnerinnen  I.  61. 

Scharlachdiphtherie  I.  59.  60. 

Scharlachexanthem  I.  57.  62. 

Scharlachfriesel  I.  63. 

Scharlachgift  I.  55.  56. 

Scharlachnephritis  I.  58.  64. 

Scharlachzunge  I.  62. 

Schatten   rother  Blutkörperchen  bei 

.  Hämoglobinurie  IIb.  220. 

Scheitern  bei  Pleuritis  1.  390. 

Schlaflosigkeit  bei  der  Basedow- 
schen Krankheit  IIa.  141.  —  bei  Neur- 
asthenie IIa.  489. 494.  —  bei  progress. 
Paralyse  der  Irren  IIa.  405. 

Schlaganfall  IIa.  352. 

Schleimhämorrhoiden  I.  657. 

Schleimhautezanthem  bei  Schar- 
lach 1. 72. 

Schleim  hau  tpap  ein  bei  Kehlkopf- 
syphilis I.  209. 

Schleimpolypen  im  Kehlkopf  I.  208. 

Schlingbeschwerden  bei  Angina  1. 
537.  —  bei  acuter  Bulbärmyelitis  IIa. 
295.  —  bei  amjotrophisch.  Lateralscle- 
rose  IIa.  229.  —  bei  Brustaortenoneu- 
rysma  1.  511.  —  bei  Compression  des 
verlängert.  Marks  IIa.  297. 348.  —  bei 
Diphtherie  1. 104.  —  bei  Kehlkopfka- 
tarrh 1. 187.  —  bei  Oesophaguserwei- 
terung  I.  555.  —  bei  Pericarditis  I.  493. 

—  bei  Poliomyelitis  chron.  IIa.  261. 

—  bei  progress.  Bulb&rparalyse  IIa. 
281.  —  bei  progress.  Muskelatrophie 
IIa.  237.  —  bei  Pseudoleucaemia  lym- 
phat.  IIb.  215.  —  bei  Trichinose  I. 
173. 

Schlinglähmung  bei  Bulbärhämor- 
rhagien  IIa.  291.  —  bei  Diphtherie  I. 
HO.  —  bei  Embolie  und  Thrombose 
der  Basilararterie  IIa.  295.  —bei  Hy- 
sterie II  a.  474.  —  bei  progress.  Para- 
lyse der  Irren  IIa.  409. 


Schlingkr&mpfe  beiTetanus  IIa.  457. 

Schlottergelenke  bei  spinaler  Kin- 
derlähmung IIa.  255. 

Schlüsselbeinverkrümmungen  bei 
Rhachitis  IIb.  165. 

Schmerzempfindungbei  Chorea  IIa. 
440.  —  bei  Gelenkrheumatismus  Üb. 
150.  —  bei  Hydrocephalus  chron.  IIa. 
416.  —  bei  Hysterie  IIa.  474.  —  bei 
Krämpfen  IIa.  61.  — ,  Leitung  ders. 
IIa.  182.  —  bei Paralysis agitans  IIa. 
447.  — ,  Prüfung  ders.  IIa.  9.  — -,  rheu- 
matoide bei  progress.  Paralyse  der 
Irren  IIa.  405.  —  bei  Tabes  dorsalis 
IIa.  204.211.  —,  verlangsamte  IIa.  9. 

Schmerzpunkte  bei  Cervico-Bra- 
chialneuralgie  IIa.  33.  —  bei  Gelenk- 
nenrosen  Ua.  41.  —  bei  Gicht  Üb.  271. 

—  bei Intercostalneuralgie  IIa.  34.— 
bei  Ischias  IIa.  37.  —  bei  Lidkrampf 
Ua.  106.   —  bei  Neuralgien  IIa.  22. 

—  bei  Occipitalneuralgie  Ua.  32.  — 
bei  Schreibekrampf  IIa.  114.  —  bei 
Tetanie  Ua.  454.  —  bei  Trigeminns- 
neuralgie  IIa.  31. 

Schmierkur  bei  acuter  aufsteigender 
Spinalparalyse  Ua.  266.  —  bei  acuter 
Bulbärparalyse  IIa.  296.  —  bei  Aogen- 
muskellähmungen  (syphilit.)  II  a.  83.  — 
bei  Gehirnsyphilis  IIa.  402.  —  bei  Ge- 
hirntumoren (syphilit)  IIa.  395.  —  bei 
Hämoglobinurie (luet.)  IIb.  222.  —bei 
Kehlkopfsyphiiis  I.  210.  —  bei  Mye- 
litis IIa.  188.  —  bei  progress.  Para- 
lyse der  Irren  IIa.  414.  —  bei  Rü- 
ckenmarkstumoren (Sjrphilit. )  IIa.  268. 

—  bei  spastischer  Spinalparalyse  Ua. 
251.  —  bei  Tabes  dorsalis  Ua.  221. 

Schneiderkrampf  IIa.  115. 

Schnürleber  I.  773. 

Schnupfenfieber  I.  181. 

Schreibekrampf  Ua.  113.  -,  Bra- 
oelet  Nussbaum^s  zur  Heilung  deas. 
IIa.  115.  —,  Diagnose  dess.  Ua.  114. 
— ,  Entstehung  dess.  Ua.  113.  — -,  para- 
lytischer U  a.  1 14.  — »  Prognose  desi. 
IIa.  114.  —, spastischer  IIa.  113.  — , 
Symptome  dess.  Ua.  113.  — ,  tremor* 
artiger  IIa.  114.  — ,  Therapie  den. 
Ua.  114. 
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Schreikrämpfe  bei  Hysterie  IIa.  472. 

Scbriftstörung  bei  progress.  Para- 
lyse der  Irren  IIa.  406. 

Scbröpfköpfe,  trockeue,  bei  acut 
aufsteigender  Spinalparalyse  IIa.  266. 

—  bei  Bronchitis  I.  218.  —  bei  Druck- 
läbmungen  des  Rückenmarks  II  a.  173. 

—  bei  Pleuritis  L  397.  —  bei  Pneu- 
monie I.  278. 

Schrumpfniere  IIb.  57.  —  bei  Ar- 
teriosclerose  I.  506.  ~, embolische  IIb. 
84.  —  bei  Fettleibigkeit  IIb.  289.  — , 
genuine  IIb.  57.  —  bei  Gicht  IIb.  274. 
— ,  secundäre  IIb.  50. 

Schrumpfungsphthisen  I.  323. 

Schüttelfrost  bei  Flecktyphus  I.  45. 

—  bei  Gallensteinkolik  I.  727.  —  bei 
Pneumonie  I.  283.  —  bei  Pocken  1. 81. 

—  bei  Pylephlebiüs  I.  776. 
SchUttelkrämpfe  IIa.  5S. 
Schüttellähmung  IIa.  444;  s.  auch 

Paralysis  agitans. 
Schultermuskelkrämpfe  Ha.  109. 
Schultermuskellähmungen    IIa. 

90.  —  (halbseit.)  bei   Gehirnblutung 

IIa.  360. 
Schwämmchen  I.  523.525. 
Schwangerschaft  Epileptischer  IIa. 

42b. 
Schwangerschaftsnephritis  IIb. 

29.  40. 
Schwefel  bei  Hämorrhoiden  I.  658. 
Schwefelbäder  bei  Bleilähmung  IIa. 

103. 

Schwefelkohlenstoff  Vergiftung 

IIb.  305. 
Schwefelsäure  bei  Morbus  maculos. 

Werihotii  IIb.  232. 
SchwefelsiLurevergiftung  IIb.  299. 
Schwefel  wasserst  off  Vergiftung 

IIb.  305. 
SchwefligeSäure,  Vergiftung  durch 

dies.  IIb.  300. 
Schweinefleisch  in  Bez.  z.  Trichi 

nose  I.  172. 
Schweinefinne  I.  675. 
Schweissdrüsen  bei  Icterus  I.  719. 

—  bei  Typhus  abdom.  I.  2S.  —  bei 
Urämie  Hb.  21. 

Schweisse  bei  Diabetes  IIb.  250.  — 


bei  Gelenkrheumatismus  IIb.  137.  — 
bei  Hämoglobinämie  IIb.  218.  —  bei 
Lungentuberkulose  I.  320.  337.  342. 
—  bei  Malaria  I.  134.  —  bei  Trichi- 
nose I.  174. 

Schwerhörigkeit  bei  Meningitis  I. 
145.  ~  bei  Scharlach  I.  62.  —  bei 
Urämie  IIb.  20. 

Schwiele,  rheumatische  IIb.  157. 

Schwindelgefühl  bei  Anämie  IIb. 
182.  —  bei  Augen muskelläbmungen 
Ha.  bO.  —  bei  der  Basedow*schen 
Krankheit  IIa.  141.  —  bei  Bulbär- 
hämorrhagien  Ha.  290.  —  bei  Chlo- 
rose IIb.  187.  —  bei  Compression  des 
verlängert  Marks  IIa.  297.  —  bei 
eitrig.  Meningitis  IIa.  307.  —  bei  Epi- 
lepsie IIa.  426.  —  bei  Gehirnabscess 
.  IIa.  37 S.  —  bei  Gehirnblutung  Ua. 
357.  —  bei  Gehirntumoren  IIa.  387.  — 
bei  Kleinhimherderkrankung.  IIa.  345. 
348.  —  bei  Kleinhirntumoren  IIa.  387. 
392.  —  bei  Leukämie  IIb.  210.  — 
bei  Magenkatarrh  I.  582.  —  bei  Me- 
ni^re'scher  Krankheit  IIa.  418.  — 
bei  Meningitis  I.  144.  —  bei  multipl. 
Herdsclerose  Ha.  195.  —  bei  Neur- 
asthenie Ha.  4S9.  —  bei  perniciös. 
Anämie  IIb.  197.  19S.  —  bei  pro- 
gress. Paralyse  der  Irren  IIa.  405. 
409.  —  bei  Rückenmarkserschütterung 
Ha.  160. 

Schwindsucht,  galoppirende  I. 
322. 

Scirrhus  des  Magens  I.  601.  —  des 
Oesophagus  L  568. 

Sclerotinsäure  bei  Lungentuberku- 
lose I.  350. 

Sc  oda'scher  Schall  bei  pleuritisch. 
Exsudat  I.  389. 

Scolex  L  675.  766. 

S c o  r  b  u  t ,  Contagiositüt  dess.  II  b.  224. 
— ,  epidemisch.  Auftreten  dess.  IIb. 
223.  — ,  Formen  dess.  IIb.  227.  — , 
Symptome  dess.  II  b.  224.  — .  Therapie 
dess.  II  b.  228.  — ,  Unterscheidg.  dess. 
von  Poliosis  rheum.  u.  Stomacace  II  b. 
22S.  — ,  Ursachen  dess.  IIb.  223. 

Scorbut-Anämie  IIb.  226. 

Scorbutgeschwüre  IIb.  225. 
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Scrophulose  IIb.  295.  — ,  Behand- 
lung ders.  üb.  297.  —  in  Bez  z.  Tu- 
berkulose I.  321.  IIb.  296. 

Secrete  bei  Diabetes  IIb.  255. 265. 266. 

Secretorische  Störungen  IIa.  132. 

—  bei  acut,  aufsteigend.  Spinalpara- 
lyse IIa.  263.  —  bei  An&mie  IIb.  182. 

—  bei  Basedow'scber  Krankheit  IIa. 
142.  —  bei  Diabetes  insipid.  II  b.  265. 
266.  —  bei  Gehirnblutung  IIa.  365.  — 
bei  Hämoglobinurie  IIb.  219.  —  bei 
Hysterie  Ua.  478.  —  bei  Myelitis  IIa. 
186.  —  bei  Neurasthenie  IIa.  490.  — 
bei  Poliomyelitis  subacut.  IIa.  261.  — 
bei  progress.  Bulbärparalyse  IIa.  283. 

—  bei  Tetanie  Ha.  454.  —  bei  Tetanus 
IIa.  458. 

Seelunblindheit  IIa.  333. 

Seescorbut  Hb.  223.  [490. 

Sehnenflecken  am  Pericardium  I. 

Sehnenreflexe  IIa.  64.  — bei  amyo- 
troph.  Lateralsclerose  IIa.  228.  —  bei 
Drucklähmungen  des  Rückenmarks 
IIa.  169.  ~  bei  Epilepsie  IIa.  425.  — , 
Fehlen  ders.  IIa.  66.  —  bei  Gehirn- 
blutung IIa.  360.  —  bei  Halbsdten- 
läsion  des  Rttckenmarks  IIa.  277.  — 
bei  Hydrocephalus  chron.  IIa.  416.  — 
bei  Lungentuberkulose  I.  337.  —  bei 
multipler  Herdsclerose  IIa.  194.  — 
bei  Myelitis  IIa.  183.  —  der  oberen 
Extremitäten  IIa.  66.  —  bei  Polio- 
myelitis Erwachs.  IIa.  259.  261.  — 
bei  progress.  Bulbärparalyse  IIa.  282. 

—  bei  progress.  Muskelatrophie  Ua. 
237.  238.  —  bei  progress.  Paralyse 
der  Irren  IIa.  408.  —  bei  secund&r. 
Rückenmarksdegeneration   IIa.    274. 

—  bei  spastisch.  Spinalparalyse  IIa. 
245.  246.  —  bei  spinal.  Kinderläh- 
mung IIa.  255.  256.  . —  Steigerung 
ders.  IIa.  66.  —  bei  Tabes  dorsal. 
IIa.  213.  224.  —  der  unteren  Extremi- 
täten IIa.  65. 

Sehnenscheiden  bei  Gelenkrheuma- 
tismus IIb.  132. 

Sehnenverdickungen  bei  Radialis- 
lähmung IIa.  95. 

Seitenstechen  bei  Pleuritis  I.  385. 

—  bei  Pneumonie  I.  284.  285.  290. 


S  emilunar  klappen,  Insufficienz  ders. 
I.  435. 

Senfbäder  bei  Pneumonie  I.  278. 

Senf  ein  Wicklungen  bei  Pneamonie 
I.  278. 

Senfteig  bei  Asthma  I.  252.  —  bei 
Kehlkopfkatarrh  I.  189.  —  bei  Pleu- 
ritis I.  397. 

Sensibilitätsstörungen  bei  acut, 
aufsteigend.  Spinalparalyse  IIa.  263. 
— ,  Allgemeines  über  dies.  IIa.  3.  — 
bei  Arseniklähmung  IIa.  103.  —  bei 
Bulbärhämorrhagien  Ua.  292.  —  bei 
Compression  des  verlängerten  Marks 
IIa.  297.  ^  bei  Cmralislähmung  IIa. 
100.— bei  Drucklähmungen  d.  Rücken- 
marks IIa.  169.  —  bei  Epilepsie  Ua. 
423.424.  —  nach  Gehirnblutung  IIa. 
361.  —  beiHalbseitenläsion  desRücken- 
marks IIa.  276.  —  bei  Herderkran- 
kung, der  Capsul.  intern.  IIa.  342,  der 
Hirnschenkel  IIa.  344.  —  bei  Ischia- 
dicuslähmung  Ua.  101.  ~  bei  Ischias 
Ua.  37.  —  im  Kehlkopf  I.  206.  - 
bei  Lähmungen  Ua.  57.  —  bei  Media- 
nuslähmung IIa.  97.  —  bei  multipl. 
Herdsclerose  IIa.  194.  —  bei  Myehtis 
Ua.  181.  187.  —  bei  Neuralgien  IIa. 
22.  —  bei  Neuritis  IIa.  119.  121.  124. 

—  bei Obturatoriuslähmg.  Da.  100.  ~ 
bei  progress.  Paralyse  der  Irren  Ua. 
409.  —  bei  Radialislähmang  11  a.  95. 

—  bei  Rückenmarkserkrankung,  nach 
plötzl. Luftdruckerniedrigung  IIa.  161 

—  bei  Rückenmarkserschütterungen 
IIa.  160.  —  bei  RückenmarksTer- 
letzungen  Ua.  158.  —  bei  Schreibe- 
krampf Ua.  114.  —  bei  Tabes  dorsal 
Ua.  204.  207.  211.  —  bei  TeUnus  IIa. 
458.  —  bei  Tumoren  der  Gehirnbads 
IIa.  391.  ~  bei  Uhiarislähmung  Ua. 
96. 

Sensible  Nerven,  Krankheiten  den. 
Ua.  3. 

Septicopyämie,  kryptogenetische  od. 
spontane  I.  150.  —,  Aehnlichkeit  dert. 

.  mit  Abdoroinaltyphus  I.  156.  — ,  Cir- 
culationsapparat  bei  ders.  I.  154.  — , 
Diagnose  ders.  I.  156.  — ,  icterische 
Färbung  der  Haut  bei  ders.  1. 156.  — , 
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Prognose  ders.  I.  156.  — ,  Therapie 
ders.  I.  157. 

Sero-Pneumothorax  I.  403. 

Serratusl&hmung  IIa.  9t.  —,  flügel- 
förmiges  Abstehen  des  inneren  Scapu- 
larrandes  bei  ders.  IIa.  92.  — ,  rheu- 
matische IIa.  91.  ^,  Therapie  ders. 
IIa.  92.  — ,  traumatische  IIa.  91.  —» 
Verlauf  ders.  IIa.  92. 

S  e  r  u  m  al  b  u  m  in  bei  Albuminurie  IIb.  5. 

Shaking  palsy  IIa.  444. 

Siderosis  pulmonum  I.  368. 

Singultus  IIa.  112.  —  bei  An&miellb. 
183.  —  bei  Cholera  I.  125.  —  bei  Dy- 
senterie I.  116.  —  bei  Hepatitis  I.  735. 
— ,  hysterischer  IIa.  112.  472.  — ,  re- 
flectorischer  IIa.  112.  — ,  Therapie 
dess.  IIa.  112.  —  bei  Ur&mie  IIb.  20. 

Skoliose,  rhachitische  IIb.  166. 

Sodbrennen  bei  chron.  Magenkatarrh 
I.  579. 

Solutio  Fowleri  bei  Henklappen- 
fehlem  I.  461. 

Somnambulismus  bei  Hysterie  IIa. 
480. 

Soolb&der  bei  Scrophulose  IIb.  298. 

Soor  I.  525.  —  bei  Kinderdarmkatarrh 
I.  638.  — »  Therapie  dess.  1. 526.  —  bei 
Typhus  abdom.  I.  20. 

Sopor  bei  Typhus  abdom.  I.  23. 

Southey'sche  Troikarts  bei  Hy- 
drops 1.  464. 

Spasmus  glottidisl.  204.  —  bei 
Rhachitis  IIb.  167.  — ,  Therapie  dess. 
I.  205. 

Spastisch-paralytischer  Gang  bei 
diffuser  Himsclerose  Ua.  381.  —  bei 
spastisch.  Spinalparalyse  IIa.  247. 

Speckeinreibungen  bei  Scharlach 
I.  69. 

Speckleber  I.  772.  —  bei  Lungen- 
tuberkulose I.  340. 

Speckniere  IIb.  74« 

Spcichelfluss  bei  Bandwurm  I.  678. 
—  bei  Diabetes  insipidus  Üb.  267. 

Speiseröhre  s.  Oesophagus. 

Sphincterkrampf,  reflectorisch.  bei 
Cystitis  IIb.  119. 

Spina  bifida  IIa.  269.  — ,  Behandlung 
(chirur.)  ders.  IIa.  271.  —,  Complica- 


tion  ders.  mit  eitrig.  Meningitis  Ha. 
271.  — ,  Sitz.  ders.  IIa.  270.  — ,  Tu- 
morbildung bei  ders.  IIa.  270. 

Spinalapoplexie  IIa.  154.  —  Sym- 
ptome ders.  IIa.  154.  — ,  Therapie 
ders.  IIa.  155. 

Spinalirritation  IIa.  156.  —  bei  Hy- 
sterie Ha.  476.  —  bei  Neurasthenie 
IIa.  490. 

Spinalmeningitis  IIa.  145.—,  Ent- 
stehung ders.  IIa.  146.  — ,  Symptome 
ders.  Ua.  146.  — ,  Prognose  ders.  Ua. 
147.  — ,  Therapie  ders.  IIa.  148. 

Spinalneurasthenie  IIa.  156.  — , 
Diagnose  ders.  IIa.  157.  — ,  Druck- 
empfindlichkeit der  Wirbel  bei  ders. 
Ua.  157.  — ,  Symptome  ders.  Ua. 
156. 

Spinalparalyse,  acute  aufstei- 
gende Ua.  262.  — ,  acute  Infection 
ders.  IIa.  264.  — ,  Diagnose  und  Pro- 
gnose ders.  IIa.  265.  — ,  Symptome 
ders.  IIa.  262.  — ,  Therapie  ders.  Ua. 
266.  — ,  atrophische  Ua.  258.  — , 
spastische  IIa.  245.  —  in  Bez.  zu 
chron.  Hydrocephalus  Ua.  249.  — , 
Diagnose  ders.  IIa.  250.  — ,  patholog. 
Befund  am  Rückenmark  bei  ders.  Ua. 
248.  — ,  Therapie  ders.  IIa.  250. 

Spiralen  im  Sputum  bei  Asthma  I. 
248. 

Spirillen  im  Blute  Typhuskranker  I. 
48.  52. 

S  p  i  r  0  c  h  &  t  e  n  im  Blute  Typhuskranker 
I.  48. 

Spirometer  bei  Lungenemphysem  I. 
262. 

Spitzenkatarrhe  der  Lungen  I.  217. 
331. 

Spitzfussstellnng  bei  Peroneusläh- 
mung IIa.  101. 

Spitzpocken  I.  93. 

Splenisation  bei  Lungenatelektase L 
266. 

Spondylitis  deformans  bei  chron. 
Glelenkrheumatismus  Üb.  153. 

Sprachstörung  bei  acuter  Bulb&r- 
myelltis  IIa.  295.  —  bei  amyotroph« 
Lateralsclerose  IIa.  229.  —  bei  Athe* 
tosis  IIa.  449.  —  bei  Bulb&rh&mor- 
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rhagien  IIa.  291.  —  bei  Chorea  IIa. 
439.  —  bei  Compreßsion  des  verl&n- 
gert.  Marks  IIa.  297. 348.  —  bei  Diph- 
therie I.  110.  ~  beiDurhämatomlla. 
302.  —  bei  £mbolie  u.  Thrombose  d. 
Basilararterie  IIa.  295.  —  bei  Epi- 
lepsie IIa.  424.  —  bei  Gehirnblutung 
na.  359.  >-  bei  Gehirnembolie  IIa. 
373.  —  bei  Gehirnsyphilis  IIa.  399. 
400.  —  bei  Gehirntumoren  IIa.  387. 
390.  —  bei  Herderkrankungen  des 
Gentr.  ovale  IIa.  341.  —  bei  heredi- 
tärer Ataxie  IIa.  224.  —  bei  Menin- 
gitis IIa.  314.  —  bei  multipler  Herd- 
sclerose  IIa.  193.  —  bei  progress. 
Bulbärparalyse  IIa.  280.  281.  —  bei 
progress.  Paralyse  der  Irren  IIa.  406. 
410. 

Spulwürmer  I.  682.  — ,  Therapie  ders. 
I.  683. 

Starrkrampf  IIa.  456;  s.  auch  Te- 
tanus. 

Starrsucht  IIa.  463.. 

Status  epilepticus  IIa.  428.  — 
gastricus  I.  572.  —  typhosus  I. 
37.  46. 

Staubinhalationskrankheiten  I. 
367.  — ,  Prophylaxe  ders.  1.  369. 

Stauungsleber  I.  769.  —  bei  Herz- 
klappenfehlem I.  454.  —  bei  Lungen- 
emphysem I.  263.  —  bei  Pneumonie 

.  L  292. 

Stauungsmilzbei  Herzklappenfehlem 
L  455.  —  bei  Lcbercirrhose  I.  740. 
749.  —  bei  Lungenemphysem  I.  263. 

Stauungsniere  IIb.  83.  —  bei  Herz- 
klappenfehleru  I.  455.  —  bei  Lungen- 
emphysem I.  263. 

Stauungsödeme  bei  Nierenkran khd- 
ten  IIb.  15. 

Stauungspapille  bei  Gehirntumoren 
Ua.  388.  391.  392.  —  bei  H&matom 
der  Dura  mater  IIa.  301.  —  bei  Hy- 
drocephalus  chron.  IIa.  416.  —  bei 
Kleinhirn- Herderkrankungen  IIa.  346. 

Steinhauerlunge  I.  368. 

Stenocardie  I.  483.  —bei  Herzklap- 
penfehlern I.  449.  —  bei  Myocarditis 
I.  471.  —  bei  Hysterie  IIa.  477. 

Stenosen  bei  Diphtherie  I.  106.  — 


bei  Herzklappenfehlem  I.  426.  432. 
434.  435.  440.  444.  445.  447.  459.  — , 
spastische,  des  Oesophagus  I.  571. 

Stenson'scher  Versuch  bei  Bücken- 
marksanämie  IIa.  153. 

Sternalschmerz  bei  Leukämie  IIb. 
209. 

Stibium  arsenicosnm  bei  Herz- 
klappenfehlern I.  461. 

Stickhusten  1.  233. 

Stimmbandlähmung  bei  Diphtherie 
L  109.  —  bei  Hysterie  Ha.  473.  484.  — 
bei  Mediastinaltumoren  I.  412.  —  bei 
Oesophaguskrebs  L  569.  —  bei  Peri- 
cardltis  L  493.  —  bei  progress.  Para- 
lyse der  Irren  IIa.  406. 

Stimmfremitus  bei  Pleuritis  I.  392. 
396.  —  bei  Pneumonie  I.  2S9.  291. 

—  bei  Pneumothorax  I.  406. 
Stimmritzenkrampf  I.  204. 
Stinknase  I.  181. 
Stirnhöhlenkatarrh  L  181. 
Stockschnupfen  I.  181. 
Stoffwechselanomalien   IIb.   173. 

—  bei  Anämie  IIb.  184.  —  bei  Dia- 
betes mellitus  Hb.  245. 

Stomacace  I.  521. 

Stomachica  bei  Icterus  I.  721. —  bei 
Magenkatarrh  1. 575.  587.  —  bei  Neur- 
asthenie IIa.  494. 

Stomatitis  L  519.  — ,  aphthosaL  523. 
~,  acute  1. 520.  — ,  chronische  L  520. 
521.  ~  bei  Diabetes  IIb.  248.  — ,  mer- 
curielle  I.  519.  IIb.  3u2.  —  bei  Schar- 
lach I.  60.  62.  — ,  scorbutische  L  520. 
IIb.  226.  229.  — ,  Therapie  ders  I. 
520.  —  bei  Typhus  abdom.  L  19.  — , 
ulceröse  I.  521. 

Strabismus  convergens  bei  Abdu- 
censlähmungen  IIa.  81.  —  bei  Sinus- 
thrombose IIa.  320. 

Strahlenpilz  L  402. 

Stramoniumcigaretten  bei  Asthma 
L  252. 

Strangulatio  interna  I.  664. 

Streifenpneumonie  I.  276. 

Stricturen,  narbige,  des  Darms  L  663. 

Strongylus  duodenalis  I.  685.  — , 
Diagnose  dess.  I.  687.  — ,  Therapie 
dess.  L  687.  —  gigai  IIb.  89. 
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Struma  der  Basedow'schen  Krankheit 
na.  140.  — ,  Exstirpation  ders.  IIa. 
144.  —  der  Nebennieren  IIb.  96. 

Strycbnin  bei  acuter  Bulbärparalyse 
IIa.  296.  —  bei  Augenmuskelläbmun- 
gen  IIa.  83.  —  bei  Diphtherie  1. 114. 

—  bei  Facialislähmung  IIa.  90.  —  bei 
Gehirnblutung  IIa.  369.  —  bei  Kehl- 
kopfmuskellähmung 1. 204.  —  bei  Mye- 
litis na.  190.  —  bei  Neuritis  IIa.  125. 

—  bei  RQckenmarkserschüttemngen 
na.  162.  —  bei  spinaler  Kinderläh- 
mung IIa.  257. 

Strychninyergiftung  nb.  306. 

Stützapparate,  mechanische,  bei 
Nackenmuskelkrämpfen  IIa.  109  — 
für  die  Wirbelsäule  bei  Drucklähmun- 
gen des  Rückenmarks  IIa.  173. 

Sublimatvergiftung  IIb.  302. 

SubsultuB  tendinum  bei  Typhus 
abdom.  I.  23. 

Succussio  Hippocratis  bei  Pyo- 
Pneumothorax  I.  406. 

Suggestion  bei  Hysterie  IIa.  480.  — 
bei  Katalepsie  IIa.  465. 

Sumpffieber  I.  132. 

Suppositorien  bei  Dysenterie  I.  118. 

Suppurationsfieber  bei  Pocken  I. 
82.  84.  85. 

Sympathicuslähmung  IIa.  132.  — 
bei  der  Basedow'schen  Krankheit  U  a. 
143.  -—  bei  Hemicranie  IIa.  135.  — , 
Pupillen?erengerung  bei  ders.  IIa.  132. 
— ,  vasomotorische  Störungen  bei  ders. 
IIa.  132. 

Sympathicusreizung  IIa.  133.  — 
bei  der  Basedo waschen  Krankheit  Ua. 
143.  ~,  trophische  Störungen  bei  ders. 
na.  133. 

Synovitis  bei  Gelenkrheumatismus 
IIb.  131.  132.  133.  —  scarlatinosa 
I.  66. 

Syphilombildung  bei  Lebersyphilis 
I.  759. 

Syphilis  des  Kehlkopfs  I.  209.  —  des 
Rectums  I.  651. 

Sy  ringomyelie  IIa.  268.  —,  Ausbrei- 
tung ders.  na.  269.  — -,  Entstehung 
ders.  na.  268. 

Systolisches  Geräusch  bei  Herz- 


klappenfehlem I.  438.  440.  441.  443. 
446. 


Tabes  dorsalis  IIa.  197.  —  in  Bez. 
z.  allgemein,  progressiv.  Paralyse  IIa. 
218.  — ,  atactisches  Stadium  ders.  IIa. 
204.  — ,  Betheiligung  der  Gehirnnenren 
an  ders.  IIa.  202.  —  bei  chron.  Mutter- 
kornvergiftung  IIa.  199.  — ,  Diagnose 
u.  Prognose  ders.  IIa.  218.  219.  — , 
Endstadium  ders.  IIa.  204.  — ,  Ent- 
stehung ders.  IIa.  198.  — ,  Friedreich- 
sche  Form  ders.  IIa.  224.  — ,  Initial- 
stadium ders.  IIa.  203.  — ,  hereditäre 
Disposition  zu  ders.  IIa.  198.  —,  mi- 
kroskopischer Befund  des  Markes  bei 
ders.  IIa.  200.  — ,  Symptome  ders. 
IIa.  202.  ->,  Therapie  ders.  Ha.  221. 

—  mesaraica  I.  650.  706. 
Taches  bleuätres  I.  28. 
Tachycardie  I.  450.  451.  486. 
Taenia  Echinococcus  I.  765.  —  me- 

diocanellata  1. 676.  —  saginata  1. 676. 

—  solium  I.  673. 

Tannin  bei  Nephritis  IIb.  42.  —  bei 
chron.  Rackenkatarrh  I.  549. 

Tastempfindung  IIa.  4.  5.  — ,  her- 
abgesetzte der  Zunge  bei  Facialisläh- 
mung IIa.  85.  — ,  Leitung  ders.  IIa. 

.  182.  —,  Prüfung  ders.  Ha.  4.  5.  — 
bei  Tabes  dorsalis  IIa.  204.  211. 

Tasterzirkel  IIa.  6. 

Tastkreise  Ha.  6. 

Tastsinn  IIa.  4. 

Taubheit  bei  Hysterie  IIa.  4S7.  — 
bei  der  Menicre*schen  Krankheit  IIa. 
418.  — ,  urämische  Hb.  20. 

Telegraphistenkrampf  IIa.  115. 

Temperatursinn  bei  Paralysis  agi- 
tans  IIa.  44S.  — ,  partielle  Lähmungen 
dess.  IIa.  8.  — ,  perverse  Temperatur- 
empfindung IIa.  8.  — ,  Prüfung  dess. 
IIa.  8.  —  bei  Tabes  dorsal.  Ha.  212. 

Temporalhirnrinde  und  Herd- 
erkrankungen ders.  IIa.  333. 378. 
— ,  Sitz  des  cortical.  Gentrums  für 
Gehörsempfindung  IIa.  333.  —  in  Bez. 
z.  Taubheit  Ha.  334,  Worttaubheit 
IIa.  334.  348. 
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Tenesmus  bei  Darmkatarrh  I.   625. 

629.  —  bei  Dysenterie  I.  116. 
Terpentininhalationen  bei  Asthma 

1. 262.  —  bei  Keuchhusten  1. 239.  — 

bei  Lungenbrand  I.  366. 
Terpentinöl  bei  acuter  Phosphonrer- 

giftung  üb.  303.  —  bei  Bandwarm  I. 

681.  —  bei  Bronchitis  foetida  I.  229. 

—  bei  Cystitis  üb.  123.  —  bei  Diph- 
therie 1.  113.  —  bei  Ischias  IIa.  39. 

Ter  p  e  n  ti  n  p  fei  fe  bei  Bronchitis  1. 224. 
Ter p in  bei  Lungen brand  I.  366. 
Tetanie  IIa.  452. 
Tetanille  IIa.  452. 
Tetanus  IIa.  60.  456. 
T ha  11  in  bei  Typhus  abdom.  I.  40. 
Thermästhesiometer  IIa.  8. 
Thermocauter  bei  Compressionsläh- 
mungeu  des  Rückenmarks  IIa.   173. 

—  bei  Noma  L  529. 
Thomsen'sche  Krankheit  IIa.  462. 
Thorakotomie  L  400. 

Thorax,  Compression  dess.  bei  Langen- 
emphysem  I.  265.  — ,  fassförmiger  I. 
260.  — ,  phthisischer  I.  329.  —  bei 
Pleuritis  I.  392.  — ,  starre  Dilatation 
dess.  I.  256.  — ,  Veränderungen  an 
dems.  bei  Rhachitis  IIb.  165. 

Thromben  bei  Herzklappenfehlern  I. 
455.  —  bei  Typhus  abdom.  I.  27. 

Thrombose  der  Pfortader  I.  777. 

Tibialislähraung  IIa.  101. 

Tic  convulsif  IIa.  105.  —  douloureox 
IIa.  29.  —  rotatoire  IIa.  108. 

Tinctura  Lobeliae  bei  Asthma  I. 
253.  —  nervina  Bestuscheffii  bei 
Nephritis  IIb.  46. 

Tonsillarabscess  I.  540. 

Tonsillarhypertrophie,  chroni- 
sche I.  544.  — ,  Therapie  ders.  1. 545. 

Tonsillen,  Exstirpation  ders.  I.  545. 

—  bei  Leukämie  IIb.  207.   —   bei 
Pseudoleukämie  IIb.  215. 

Tonsillitis»  Diagnose  ders.  1.543.  — 
lacunaris  I.  539.  —  necrotica  I.  541. 

—  parencbymatosa  I.  540.  — ,  Thera- 
pie ders.  I.  543. 

Torpider  Habitus  Üb.  296. 
Torticollis  rheumaticus  IIa.  108.  IIb. 
158.  —  spasticus  IIa.  108. 


Trachealkatarrh  I.  211. 
Trachealstenose  I.  242. 
Tracheitis  L  211. 
Tracheotomie  bei  Diphtherie  1.  113. 

—  bei  Glottisödem  L  195.  —  bei  Peri- 
chondritis  I.  194. 

Tractionsdivertikel  des  Oesopha- 
gus I.  558. 

Transfert  bei  der  Hysterie  IIa.  476. 
487. 

Transsudate  bei  Diabetes  IIb.  255. 

—  bei  Leukämie  IIb.  210. 
Traube'scher  Doppelton  bei  Aorten- 

klappeninsufficienz  I.  439.  —  halb- 
mondförmiger Raum  I.  390. 

Tremor  alcoholicas  Ha.  59.  —  mer- 
curialis  IIb:  302.  —  senilis  IIa.  59. 

Trepanation  des  Schädels  bei  Ge- 
hirnabscessen  IIa.  379.  —  bei  traa- 
mat.  Epilepsie  IIa.  433.  —  der  Wir- 
belsäule bei  Rückenmarksverletzangen 
IIa.  159. 

Tricepslähmung  üa.  94. 

Trichina  spiralis  I.  171. 

Trichine sis  1. 171.  — ,  Therapie  ders. 
L  175. 

Trichocephalus  dispar  I.  687. 

Tricuspidalinsafficienz  L  442. 

Trigeminusanästhesie  Üa.  16.  — , 
Gesichtshant  bei  ders.  üa.  17.  — , 
OccluslYverband  bei  ders.  IIa.  17.  — , 
Ophthalmia  neoroparalytica  bei  den. 
üa.  17. 

Trigeminu  skrämpf  e, motorische  üa. 
104.  — ,  Therapie  ders.  IIa.  104. 

Trigeminuslähmnng,  motorische 
Ha.  83.  — -  bei  Bulbärhämorrhagien 
IIa.  292.  —  bei  progress.  Balbärpara- 
lyse  Ua.  283.  —  bei  Tabes  dorsalia 
IIa.  213. 

Trigeminusneuralgie  Ha.  29.  — , 
Compression  der  Carotis  bei  den.  all 
therapeat.  Mittel  üa.  32.  —  bei  Com* 
pression  des  verlängerten  Marks  IIa, 
297.  —  bei  Diabetes  Üb.  251.  ~, 
Diagnose  ders.  IIa.  31.  — ,  epilepti- 
forme  IIa.  31.  —,  infiramaxillare  IIa. 
30.  — ,  infraorbitale  IIa.  30.  — ,  ope- 
rative Behandlang  den.  IIa.  32.  — , 
Prognose  ders.  üa.  81.  — ,  lapnorbi- 
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tale  na.  30.  — ,  Symptome  u.  Verlauf 
ders.  IIa.  29.—,  Therapie  ders.  IIa. 
31. 

Trinkwasser  in  Bez.  zur  Cholera  I. 
121,  Typhus  I.  6. 

Tripperfäden  bei  Cystitis  IIb.  121. 

Trismus  IIa.  60.  104.  — ,  künstliche 
Ernährung  bei  dems.  IIa.  104.  —  bei 
Meningitis  (cerebro-spin.)  I.  145,  (tu- 
berculos.)  IIa.  316.  —  bei  Tetanus 
IIa.  457. 

Trochlearislähmung  IIa.  81. 

Trophische  Störungen  IIa.  129.-7- 
bei  Arsenikiähmung  IIa.  103.  —  bei 
Cervico- Brachialneuralgie  IIa.  33.  — 
bei  Druckläbmungen  des  Rückenmarks 
IIa.  170.  —  bei  einseitig,  fortschreit. 
Gesichtsatrophie  IIa.  138.  —  bei  Ge- 
hirnblutung IIa.  365.  —  der  Haare 
u.  Nägel  IIa.  131.  —  der  Haut  Ha. 
131.  —  bei  Hautanästhesien  IIa..  15. 
—  bei  Intercostalneuralgie  IIa.  34.  — 
bei  Ischiadicusiähmung  IIa.  101.  — 
der  Knochen  und  Gelenke  IIa.  21.  — 
bei  Lähmungen  IIa.  57.  —  bei  Me- 
dianuslähmung  IIa.  97.  —  bei  Mye- 
litis Ua.  185.  —  bei  Neuralgien  Ua. 
23.  —  bei  Neuriüs  IIa.  120.  121.  — 
bei  progressiv.  Muskelatrophie  Ua. 
236.  —  bei  Pseudohypertrophie  der 
Muskeln  IIa.  242.  —  bei  spinaler 
Kinderlähmung  IIa.  255.  —  bei  Tabes 
dorsal.  IIa.  216.  — ,  Therapie  ders. 
IIa.  131.  —  bei  Trigeminusauästhesie 
IIa.  17.  —  bei  Trigeminusneuralgie 
IIa.  30. 

Trousseau*sche  Flecken  bei  tuber- 
kulöser Meningitis  der  Kinder  Ua.  317. 

Trousseau*8ches  Phänomen  bei 
Tetanie  IIa.  454. 

Truncus  anonymus,  Aneurysma 
dess.  I.  514. 

Tubercula  dolorosa  der  peripheren 
Nerven  IIa.  126. 

Tnberkelbacillen  I.  196.  308.  315. 
327.  —  im  Blute  bei  Miliartuberkulose 
I.  359. 

Tuberkulose  der  Bronchial- 
lymphdrüsen 1.341.—  4^8  Darms 
1.649.  — ,  Therapie  ders.  1.650.—  der 


serösen  Häute  I.  394.  497.703.  — 
des  Kehlkopfs  I.  196. —, Diagnose 
ders.  1. 198.  — ,  Therapie  ders.  1. 198. 

—  der  Lungen  I.  307.  —  in  Bez. 
zu  Pleuritis  I.  321.  —,  Diagnose  ders. 
I.  342.  — ,  Disposition  zu  ders.  I.  309. 

311.  312.314.  — ,  ErbUchkeit  ders.  L 

312.  — ,  Infectiosität  ders.  I.  309. 344. 
— ,  locale  I.  314.  — ,  physikal.  Unter- 
suchung bei  ders.  1. 328.  — ,  Prognose 
ders.  I.  343.  —,  Prophylaxe  ders.  I. 
344.  — ,  Therapie  ders.  I.  344.  — ,  ür- 
sach.  ders.  1. 308.312.  —  der  Neben- 
nieren IIb.  96.  —  des  Perito- 
neums I.  704.  —  des  Pharynx  I. 
338.  —  des  Urogenitalappara- 
tes I.  340.  IIb.  HO.  — ,  Diagnose 
ders.  Üb.  113.  —,  Prognose  u.  Thera- 
pie ders.  IIb.  113. 

Tussis  convulsiva  I.  233. 

Tylosis  der  Zunge  I.  527. 

Typhlitis  I.  642.  — ,  Diagnose  ders. 
I.  646.  — ,  Prognose  ders.  I.  646.  — , 
Therapie  ders.  I.  646. 

Typhoid  I.  3.  — ,  biliöses  I.  54. 

Typhus  abdominalis  I.  3.  —  am- 
bulatorius  I.  31.  — ,  Contagiosität  dess. 
I.  5.  — ,  Diagnose  dess.  I.  33.  — ,  Dis- 
position zu  dems.  I.  7.  —  Fettleibiger 
I.  31.  — ,  Einfluss  der  Jahreszeit  auf 
dens.  I.  8.  — ,  Immunität  gegen  dens. 
I.  8.  — ,  Incubationsdauer  dess.  1. 8.  — 
der  Kinder  I.  31.  — ,  Einfluss  des 
Lebensalters  auf  dens.  I.  7.  —  alter 
Leute  1.31.—  levissimns  1. 30.— ,  Nach- 
fieber bei  dems.  1. 14.  — ,  Prodromaler- 
scheinung.  dess.  I.  8.  — ,  Prognose  dess. 
I.  33.  — ,  Prophylaxe  dess.  1. 42.  —  der 
Säufer  1. 31.  — ,  Schlafsucht  der  Kinder 
bei  dems.  I.  31.  — ,  Schreien  der  Kinder 
bei  dems.  I.  31.  — ,  Temperaturcnnre 
dess.  1.  10.  — ,  Therapie  dess.  I.  34.  — , 
Verlaufseigenthümlichkeitendess.  1. 30. 

—  exanthematicus  I.  43.—,  epi- 
demisches Auftreten  dess.  I.  44.  — , 
Contagiosität  dess.  1.  43.  — ,  Diagnose 
dess.  1. 47.  — ,  Immunität  gegen  dens. 
I.  44.  — ,  Incubationszeit  dess.  I.  44. 

.  —  levissimus  I.  47.  — ,  Prodromaler- 
scheinungen  dess.  I.  44.—,  Prognose 
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dess.  I.  47.  ~,  Therapie  dess.  I.  47. 
— ,  Unterschied  yom  Abdominaltyphus 
1.  43.  —  recurrens  I.  48.  — ,  epi- 
demisches Auftreten  dess.  in  Deutsch- 
land I.  4S.  — ,  Contagiosit&t  dess.  I. 
48.  — ,  Impfung  dess.  I.  49.  — ,  In- 
cubationsdauer  dess.  I.  49.  — ,  Pro- 
gnose dess.  I.  54.  — ,  Therapie  dess. 
I.  54. 

Typhusbacillen  I.  3. 

Typhusrecidive  I.  14.  31.— »Dauer 
ders.  I.  32.  — ,  Häufigkeit  ders.  1.32. 

Tyrosinkrystalle. bei  acuter  gelber 
Leberatrophie  I.  751.  754. 

U eb er osmium säure  bei  Neuralgien 

IIa.  27.  39. 
Ulcus  ventriculi  I..589. 
ülnarislähmuug  IIa.  91.  — ,  Func- 

tionsstöruDg  der  Hand  bei  ders.  IIa. 

96.  — ,  traumatische  IIa.  95. 
U nter ex tr emitäten  bei Rhachitis Hb. 

lae. 

Untereztremitätenkrämpfe  IIa. 
1 10.  —  bei  der  amyotrophischen  La- 
teralsclerose  IIa.  228.  —  bei  Tetanus 
IIa.  457. 

Unterkieferanomalien  bei  Rhachi- 
tis Üb.  165. 

Urämie  IIb.  16. —»Ausgang ders.  üb. 
22.  -— ,  chronische  II  b.  19.  — ,  Dauer 
ders.  IIb.  22.  — ,  Entstehung  ders.  IIb. 
16.  -  bei  Gicht  IIb.  274.  —  bei  Schar- 
lach I.  65.  —  bei  Schrumpfniere  IIb. 
66.  67. 

U rate  bei  Gicht  IIb.  275. 

UreterenverschlusB  in  Bez.  2.  Hy- 
dronephrose  IIb.  144. 

Ureteritis  IIb.  99. 

Urethan  bei  Neurasthenie  Ua.  494. 

Urethralkrisen  bei  Tabes  dorsal.  Ha. 
216. 

Urogenitalapparat,  Tuberku- 
lose dess.  L  340.  IIb.  110.  — ,  Dia- 
gnose dess.  IIb.  tl3.  —^  Therapie 
dess.  Hb.  113. 

U  r  t  i  c  a  r  i  a  bei  derBasedow*schen  Krank- 
heit IIa.  142.  —  bei  Erysipel  I.  100. 

—  bei  Gelenkrheumatismus  IIb.  137. 

—  bei  Hämoglobinämie  Üb.  218.  — 


bei  Icterus  I.  716.   —  bei  Neuralgien 
IIa.  23.  —  bei  Pneumonie  I.  294.  — 
bei  Scharlach  I.  63. 
Uteriuneuralgie  Ha.  39. 

Yaccination  I.  89. 
Vaguslähmung  in  Bez.  z.  Tachjcar- 

die  L  487. 
Valeriana  bei  Diabetes  insipidus  IIb. 

268.  —  bei  Epilepsie  Ha.  435.  —  bei 

Herzneurosen  I.  486.  —  bei  Hysterie 

IIa.  485. 
Valyula  mitralis,  Insufficienz  ders. 

I.  428.   —   tricuspidalis,   Insufü- 

cienz  ders.  I.  442. 
Varicellen  I.  93.  —   Incubationszeit 

ders.  I.  93.  — ,  Prognose  ders.  I.  94. 

— ,  Therapie  ders.  I.  94. 
Variola  I.  79.  —  confluens  I.  87.  — 
-  haemorrhagica  pustulosa  I.  88.  —  tec- 

cina  I.  90.  —  vera  I.  82. 
Variolation  I.  89. 
Variolois  I.  79.83.  —  miliaris  L  84. 

—  verrucosa  1.  84. 
Vasomotorische  Krampferschei- 
nungen Ua.  128.  —  in  Bez.  z.  spon- 
tan, symmetrisch.  Gangrän  IIa.  129, 
Sclerodermie  Ha.  129.  — ,  Symptome 
ders.  Ha.  128. 

Vasomotorische  Lähmungser- 
scheinungen Ha.  128.  —  beiHalb- 
seitenläsion  des  Rückenmarks  Ua.  277. 
— ,  Hautröthung  mit  erhöhter  Tempe- 
ratur bei  ders.  IIa.  128. 

Vasomotorische  Störungen  IIa. 
127.  —  bei  d.  Basedow'schen  Krank- 
heit Ha.  141.  —  bei  Bulbärh&morrha- 
gieu  Ha.  292.  —  bei  Cervico- Brachial- 
neuralgie IIa.  33.  —  bei  Epilepsie  IIa. 
424.  —  bei  Gehirnblutung  IIa.  365. 

—  bei  Gehimhyperämie  IIa.  324.  — 
bei  Uemicranie  IIa.  134.  —  bei  Hy- 
sterie Ha.  477.  —  bei  Ischiadicosläh- 
mnng  Ha.  101.  —  bei  Lähmungen  U  a. 
57.  —  bei  Myelitis  Ha.  186.  —  bei 
Neuralgien  IIa.  23.  —  bei  Neuritis  IIa. 
120.  —  bei  Occipitalneuralgie  IIa. 
32.  —  bei  progressiv.  Bulb&rparalyse 
Ha.  283.  —  bei  progress.  Moakel- 
atrophie  Ua.  236.  —  bei  Spinalneor» 
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astbenie  IIa.  157.  — ,  Symptome  den. 
IIa.  128.  —  bei  Trigeminasneuralgie 
IIa.  30. 

Veitstanz  IIa.  437;  s.  aucb  Cborea 
minor. 

YenencoUaps,  diastoliscber  belHerz- 
beutelobliteration  I.  496. 

yenenger&u8cbe,an&mischellb.  184. 
187.  199.  —  bei  Leukämie  IIb.  210. 

Venenpuls  I.  443. 

Yenenstauung  I.  453. 

Yentilpneumothoraz  I.  407. 

Yeratrin  bei  Pneumonie  I.  303. 

Yerbändc,  Compressionsyerb&nde bei 
Hydrocephalus  chron.  IIa.  417.  — , 
£inwickelungen  der  Beine  bei  Tabes 
.dorsalis  IIa.  223.  —,  Eztensionsver- 
bände  bei  Druckl&hmungen  d.  ROcken- 
marks  IIa.  173.  —  bei  Gelenkneor- 
algien  IIa.  41.  —  bei  Trigeminusan^ 
ästhesie  IIa.  17. 

Yerdr&nguDgserscheinungen  der 
inneren  Organe  bei  Pleuritis  I.  382. 
390.  396.  —  bei  Pneumonie  I.  291. 
—  bei  Pneumothorax  I.  405.  407. 

Vergiftungen  IIb.  299. 

VerkäBung  der  tuberkulösen  Neubil- 
dung I.  307.  315. 

Verlängertes  Mark,  acute  apoplecti- 
forme  Lähmungen  dess.  IIa.  290.  ^, 
Compression  dess.  IIa.  296.  — ,  Krank- 
heiten dess.  II  a.  279.  — ,  progressive 
Paralyse  dess.  IIa.  279. 

Verletzungen  des  Körpers  bei  der 
Chorea  IIa.  443.  —  beim  epileptischen 
Anfall  II  a.  425. 

Verschluckungs- Pneumonie  I. 
273.  667. 

Verstopfung  bei  Darmverengerung  I. 
667.  668.  —  bei  Erysipel  I.  99.  — , 
habituelle  1. 658.  —  bei  Lebercirrhose 
I.  740.  —  bei  Magengeschwür  I.  595. 
_  bei  Magenkatarrh  I.  574.  —  bei 
Typhlitis  I.  643.  —  bei  Typhus  abdom. 
I.  1«. 

Vertigo  ab  aure  laesalla.  418;  s. 
auch  Meniere*8che  Krankheit. 

Vertigo  e  stomacho  laeso  I.  582. 
619. 

Vierhügel,  Herderkrankungen 


ders.  IIa.  344.  —  in  Bez.  zu  Augen- 
störungen IIa.  344.  348. 

Violinspielerkrampf  IIa.  115. 

Volumen  pulmonum  auGtumI.253. 
257. 

Vomitus  matutinus  potatoruml. 
5S0. 

Vorderarmmuskellähmungen  IIa. 
94.  —  bei  amyotrophischer  Lateral- 
sclerose  IIa.  227. 

Vox  cholerica  I.  125. 

Wachsniere  IIb.  73. 

Wadenkrämpfe  IIa.  110.  — ,  Dispo- 
nirung  zu  dens.  IIa.  110.  —  bei 
Hysterischen  IIa.  HO.  —  nach  stär- 
keren Muskelanstrengungeu  IIa.  HO. 

Wanderleber  I.  774. 

Wandernierellb.  91.  — ,Exstirpation 
ders.  Hb.  94. 

Wanderpnenmonie  I.  290. 

Wangengangrän  I.  528. 

Wärmegeftthl,  gesteigertes  bei  Para* 
lysis  agitans  IIa.  447. 

Wasserkissen  bei  Myelitis  IIa.  190. 

Wasserkolk  L  580. 

Wasserkopf  IIa.  414. 

Wasserkrebs  I.  528. 

Wasserpfeifengeräusch  bei  offe- 
nem Pyo-  oder  Seropneumothoraz  I. 
407. 

Wasserpocken  I.  93. 

Wassersucht  bei  Herzklappenfehlem 
L  454. 

Wattetampons  bei  Nasenkatarrh  I. 
184. 

Weakened  heart  I.  474.  475. 

Wechselfieber  I.  132.  — ,perniciöse 
I.  137. 

Wein  bei  Cholera  nostras  I.  635.  —  bei 
Typhus  abdom.  I.  36. 

Weinkrampf  IIa.  112.  —  bei  Hysterie 
Ua.  472. 

Wil Hämischer  Trachealton  bei 
pleurit  Exsudaten  I.  390. 

Windpocken  I.  93. 

Wirbelsäule  bei  Arthritis  deformans 
IIb.  152.  —  bei  Meningitis  L  144.  — 
bei Osteomalacie  Hb.  170.  —  belRha- 
chitis  IIb.  165. 
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Worttaul.heit  IIa.  33ü.  -  bei  Ab- 
Bcessen  der  Schlät'enlappen  IIa.  378. 

Wurm  I.  162. 

Wurmabscesse  I.  iß83. 

Wurmfortsatz  in  Bezug  zu  Darmciu- 
klemmuDg  I.  665. 

Wurstvergiftung  IIb.  30b. 

Wurzelzonen  IIa.  11. 

Wuthkrankhcit  I.  157.  — ,  rasende 
I.  158.  — ,  stille  I.  15S. 

Xanthelasma  bei  Icterus  I.  710. 
Xanthinsteine    bei    Nepbrolithiasis 
IIb.  105. 

Zahnanomalicn  bei  Diabetes  IIb. 
24S.  —  bei  Rhacbitis  IIb.  165. 

Zahnen  1.  534. 

Zahnfleischaffectionen  bei  Dia- 
betes II  b.  248.   —  bei  Scorbut  IIb. 

226.  —  bei  Typhus  abdom.  I.  20. 
Zahnkrämpfe  I.  535. 
Ziegenpeter  I.  530. 

Ziucum  oxydatum  bei  Chorea  IIa. 
443.  —  bei  Epilepsie  IIa.  435.  -  bei 
Facialiskrampf  IIa.  106.  —  bei  Stimm- 
ritzcnkrampf  I.  206. 

Zincum  sulfuricum  bei  Angina  pec- 
toris I.  484.  —  l)ei  Magenkatarrh  I. 
587. 

Zincum  valerianicum  bei  Chorea 
IIa.  443.  —  bei  Nackenmuskelkräm- 
pfen IIa.  109.—  bei  Singultus  IIa.  112. 

—  bei  Trigeminuslähmung  IIa.  104. 
Zinklähmung  IIa.  103. 
Zitterbew.egungen  IIa.  5S.   —  bei 

amyotrophischer  Lateralsclerosc  IIa. 

227.  —  bei  der  Bascdow'schen  Krank- 
heit IIa.  141.  —  bei  Epilepsie  IIa. 
430.  —  bei  der  multiplen  Herdsclerose 
IIa.  193.  ~  bei  Ostcomalacie  IIb.  171. 

-  bei  Paralysis  ugituns  IIa.  444.  445. 

—  bei  Typhus  abdom.  I.  24. 
Zitterkrämpfe  IIa.  5s. 
Zittwerblüth(Mi    bei    Ascariden    I. 

6S3. 


Zottenkrebs  der  Harnblase  IIb.  124. 

ZuckerbildungbeiDiabet0tIIb.245. 
254.  257.  — ,  Einfluss  fieberhafter  Er- 
krankungen auf  dies.  II  b.  246,  körperl. 
Arbeit  II  b.  24U,  psychischer  Erregung 
IIb.  246. 

Zuckerharnruhr  IIb.  23S;  fi.  anch 
Diabetes  mellitus. 

Zucker-Nachweis  im  diabetischen 
Harn  IIb.  241. 

Zuckungen,  rhythmische  IIa.  5S. 

Zunge  bei  Cholera  I.  125.  —  bei  Dys- 
enterie I.  liti.  —  bei  Erysipel  1.99. 
—  bei  Scharlach  I.  62.  [246. 

Zungcnanomalien  bei  Diabetes  II b. 

Zungenatrophie  bei  amyotrophischer 
Lateralsclerose  IIa.  229.  —  bei  pro- 
gress.  Bulb&rparalyse  IIa.  2SU.  ~  bei 
progressiver  Muskclatrophie  IIa.  237. 

Zuugenbändchcn  bei  Keachhosten 
I.  235. 

Zungenkrampf  IIa.  107. 

Zungenlähmung  bei  acuter  Bulhftr- 
paralyse  IIa.  295.  —  bei  Balbärhämor- 
rhagien  IIa.  291.  292.  —  bei  Com- 
pression  des  verlängerten  Marks  IIa. 
297.  —  bei  Embolie  und  Thrombose 
der  Basilararterie  IIa.  295.  —  (halb- 
seitige) bei  Gehirnblutung  IIa.  359. 

Zungenverletzung  beim  epilepti- 
schen Anfall  IIa.  426.  433. 

Zwangsbewegungen  IIa.  59.  —  bei 
Erkrankungen  der  mittleren  iileinhim- 
schenkel  IIa.  346.  34S.  —  bei  Para- 
lysis agitans  IIa.  447. 

Zwangslage  IIa.  60. 

Zwerchfell  bei  Peritonitis  I.  695.  — 
bei  Pleuritis  I.  3S3.  390. 

Zwerch  fe  11  skrampf  beiHysterie  IIa. 
472.  — ,  klonischer  IIa.  112.  — ,  to- 
nischer IIa.  111. 

Zwerchfellslähmuttg  IIa.  99.  —bei 
acuter  Bulbärparalysc  Ua.  296.  ^, 
Moditication  der  Athembewegungen 
bei  ders.  IIa.  99.  — .  Therapie  den. 
IIa.  KKi. 
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